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Introduction 


(Auteur principal: Prof Dr Kurt Laederach) Le présent 
texte «Consensus du traitement de l'obésité» englobe 
la troisième version entièrement révisée des deux ver- 
sions précédentes (1999 et 2006). Il a été réalisé pour 
la première fois pour le compte de l'Office fédéral de 
la santé publique et sert de directive pour les soins de 
base, en association avec les actions de prévention de 
l'OFSP. L'objectif de ce consensus est de fournir aux 
médecins intéressés un outil qui les aide, sur une base 
scientifique, à comprendre la problématique de l'obé- 
sité dans le cadre d'un concept interdisciplinaire réu- 
nissant la sociologie, la psychologie et la médecine, et 
donc de pouvoir mieux adapter les traitements. 


Le consensus du traitement de l'obésité 2016 se com- 
pose de différents chapitres, sur lesquels ont travaillé 
les auteurs cités, sur la base de leur orientation scien- 
tifique, et d'un court résumé (executive summary), 
illustrant clairement les principaux contenus sur 2 
pages A4. Les références ont été rajoutées pour per- 
mettre aux lecteurs intéressés de se reporter rapide- 
ment à certains contenus et représentent de ce fait 
l'état des connaissances actuelles. 


L'approche de ce consensus est différente de celle 
des deux versions précédentes dans la mesure où, en 
s'alignant sur un modèle contemporain de médecine 
psychosociale, elle se limite à présenter différentes 
disciplines qui contribuent de manière vérifiable au 
succès potentiel du traitement. Par conséquent, notre 
approche comprend la notion que ni la santé, ni la 
maladie ne sont des termes statiques, mais qu'il s’agit 
plutôt d'une transition fluide entre la santé et la ma- 
ladie. Le terme de santé est moins considéré comme 
une norme idéalisée typique, mais plutôt comme un 
état permettant de mener une vie convenable sans 
trop de troubles, comme le permettent un environ- 
nement peu parfait et une personne peu parfaite. 
Les mêmes influences multifactorielles déterminent 
non seulement le déclenchement, mais aussi le dé- 
roulement de l'obésité. En ce qui concerne les effets 
néfastes, certains comportements à risque tels que 
le tabagisme, l'abus d'alcool et à terme le non-res- 
pect des recommandations du médecin (Non-Com- 
pliance) jouent généralement un rôle important, sur 
lequel toutefois nous ne nous étendrons pas. 


Il convient par ailleurs de noter que la maladie et 
l'aptitude à surmonter la maladie, notamment dans 
le cas de l'obésité avec toutes ses conséquences so- 
matiques et psychosociales en découlant, affectent 
non seulement les personnes concernées, mais aussi 


leurs familles et notamment leur partenaire. Toutes 
les personnes impliquées doivent passer par un pro- 
cessus d'apprentissage et d'acceptation, fait qui doit 
être suffisamment pris en compte. Le soutien social 
est l’un des facteurs clés pour le maintien et / ou le 
rétablissement de la stabilité mentale et physique. Il 
protège et soutient l'image et l'estime de soi d'une 
personne et contribue ainsi à éviter ou à éliminer les 
sentiments de détresse, d'anxiété et d'incertitude. Si 
une personne bénéficie d'une attention émotionnelle 
et d'une reconnaissance sociale, elle sera générale- 
ment moins vulnérable face à une situation de crise 
et réagira donc de manière moins anxieuse et dépri- 
mée que celle qui ne dispose pas de ces ressources. 


Les principaux facteurs négatifs aux yeux des patients 
sont le manque d'aide à l'orientation, le manque de 
communication et l'absence d'entourage. La dépen- 
dance dans laquelle se trouve le patient, dépend de 
la situation réelle de la maladie, ainsi que de la per- 
turbation de l'estime de soi associée. En réaction à 
une atteinte de ses propres compétences et aptitu- 
des, on peut observer des éléments régressifs. Ceux- 
ci doivent faire l'objet de discussions au sein d'un 
concept de traitement bio-psychosocial qui propose 
des remèdes possibles. 


Autrefois, le mode opératoire au sein de l'éducation 
à la santé s'alignait presque exclusivement sur le sa- 
voir des spécialistes et non sur les besoins internes et 
externes des patients. Aujourd'hui, non seulement la 
participation personnelle des patients doit évidem- 
ment être prise en compte, mais elle doit aussi de- 
venir le véritable objectif de l'éducation à la santé. La 
théorie «Reasoned Action» [1] considère les convic- 
tions personnelles et les normes subjectives du pa- 
tient comme des facteurs d'influence importants. Plus 
le patient formule clairement son intention, plus les 
prévisions et le changement du comportement (sou- 
haité) sont pertinents. Dire par exemple «Je voudrais 
perdre du poids» n'est pas très judicieux, il vaudrait 
mieux dire «Demain matin, au lieu de trois tartines 
de pain blanc avec de la confiture, je vais manger 
un petit pain complet avec du fromage». Outre l'in- 
tention, la question est de savoir si une personne est 
vraiment sûre de vouloir changer son comportement 
dans sa réalité quotidienne et, au-delà, sur une plus 
longue période. L'intention, donc le désir d'adopter 
un comportement, la compétence attendue, donc la 
certitude de vraiment pouvoir effectuer ces actions, 
l'attente des résultats, donc l'assurance qu'une ac- 
tion engendre certains résultats et la menace issue 


d'une situation dangereuse, sont le garant d'un chan- 
gement d'action. Les femmes suivent généralement 
d'autres concepts de santé que les hommes. Les 
hommes décrivent leur santé en mettant en avant les 
aspects «absence de maladie» et «performance». Les 
femmes semblent suivre des concepts de santé qui 
soulignent le «bien-être», donc la satisfaction de la vie 
dans son ensemble, et «l'image du corps» qui inclue 
par exemple l'absence de douleurs et de handicaps 
[2]. Cependant, cette définition interagit avec les fac- 
teurs âge et statut social: Les personnes ayant un sta- 
tut social plus élevé semblent accorder plus d'impor- 
tance à leur corps et mieux exprimer leurs troubles. 
Elles sont davantage satisfaites de leur santé. Avec 
l'âge, le facteur de la performance par rapport à ce- 
lui de la forme ou de la force gagne en importance 
et la satisfaction vis-à-vis de l'état de santé diminue. 
Il est intéressant de noter que le concept masculin 
de santé dans la définition «absence de maladie ou 
de troubles» est associé à la prise de conscience de 
la santé organico-médicale qui considère souvent 
santé et maladie comme un «processus fatidique». Le 
concept de santé féminin prônant le «bien-être» est 


probablement attribuable à la prise de conscience 
psychologique de la santé [3]. Ainsi, les personnes 
identifient clairement les comportements à risque 
tels que la suralimentation, le tabagisme ou l'abus 
d'alcool comme tout à fait dangereux. Cependant, ces 
comportements ont souvent un rôle important dans 
la gestion du stress. On voit aussi que les facteurs de 
risque classiques ne jouent pratiquement aucun rôle 
sur la santé ou la maladie dans l'évaluation subjective 
des non-spécialistes. L'équilibre mental, des relations 
sociales positives et du temps consacré au repos et 
à la détente revêtent la plus grande importance. En- 
suite vient l'exercice physique, une alimentation bien 
contrôlée et un environnement sain. A partir de ces 
facteurs et du concept personnel de santé, on peut 
conclure que pour motiver une personne à changer 
son comportement, il faut premièrement que la struc- 
ture subjective de ses conditions de santé soit prise 
en compte et deuxièmement, qu'un axe essentiel du 
travail sur la santé soit en rapport avec l'amélioration 
de l'auto-perception de l'efficacité personnelle, car 
celle-ci représente un des prérequis essentiels pour la 
réussite d'une action [4]. 


En conséquence, les tâches spécifiques de la prise en charge sont: 


Epidémiologie 


(Auteur principal: Prof Dr Kurt Laederach) D'après l'En- 
quête suisse pour la santé 2012, la prévalence du sur- 
poids en Suisse est estimée à 39% chez les hommes 
et à 23% chez les femmes, celle de l'obésité à 11% 
chez les hommes et à 9% chez les femmes [5]. Au to- 
tal, en 2012, 41% de la population âgée de plus de 15 
ans souffrait de surpoids ou d'obésité, ce qui repré- 
sente une augmentation de 4% par rapport à 2007, 
et de 11% par rapport à 1992 [6] (p. 36). Ainsi, selon 
une étude de l'OCDE (2010) [7], même si la part de la 
population suisse affichant un poids excessif (surpo- 
ids et obésité) a progressé, celle-ci reste inférieure à 
la moyenne de l'OCDE, laquelle s'élève à plus de 50%. 


Selon le sexe, la tranche d'âge ou la région, le pour- 
centage des enfants et adolescents souffrant de sur- 
poids ou d'obésité est compris entre 3% et 20% [8]. 
Depuis plusieurs années, ce taux reste relativement 
stable avec une moyenne de 19% [6] (p. 39). D'ail- 
leurs, ici aussi, le groupe d'âge de 11 à 15 ans origi- 
naire de Suisse affiche, avec 8%, un taux inférieur à la 


Prévention de l'obésité 


(Auteurs principaux: Prof Dr Kurt Laederach, PD Dr Zol- 
tan Pataky) Alors que des données claires ont été 
établies au sujet de l'efficacité des mesures de pré- 
vention en matière d'arrêt du tabagisme et de limi- 
tation de la consommation d'alcool, il n'en est pas 
(encore) le cas pour l'obésité. Pour la première fois, 
des études montrent que chez les enfants, un pro- 
gramme d'accompagnement efficace ne mène à la 
perte de poids à long terme que si les parents sont in- 
clus dans le groupe cible agissant sur le changement 
de comportement [12][13] classe EBM Ib. Toutefois, 
les programmes de prévention chez l'adulte visant 
à adopter un mode de vie sain et à lutter contre les 
facteurs de risque cardiovasculaires ont montré un 
effet minime sur le poids corporel, voire une ineffica- 
cité totale [14] EBM Il; [15] EBM III; [16] EBM II. D'une 
manière générale, un mode de vie sain signifie une 
activité physique régulière et une alimentation sans 
trop de graisses, riche en amidon et en fibres alimen- 
taires [17] EBM IV. 


La prévention de l'obésité représente la pierre angu- 
laire du contrôle de la pandémie en cours. Deux ob- 
jectifs majeurs doivent être visés : 


moyenne de 13,3% enregistrée par la même tranche 
d'âge de l'OCDE [7]. En outre, la tendance chez cette 
tranche d'âge pour l'année scolaire 2014/2015 est 
plutôt réjouissante, puisque la moyenne de 17,3% 
est en légère baisse (ce que l'on doit tout particulière- 
ment aux jeunes enfants et aux enfants issus de l'im- 
migration) [10]. Malgré ces résultats intermédiaires 
satisfaisants, les coûts pris en charge par l'ensemble 
de la société sont énormes [9]: En Suisse, les coûts di- 
rects et indirects engendrés par le surpoids et l'obé- 
sité sont passés de 2,7 milliards de francs en 2002 à 
8 milliards de francs en 2012 [6] (p. 46). Pour l’année 
2007, les estimations ventilées sont les suivantes: 
chaque année, le total des coûts liés au surpoids et 
à l'obésité s'élève à environ 5,8 milliards de francs (les 
coûts directs liés à la maladie sont de 3,83 milliards 
de francs et représentent ainsi environ 7 pour cent de 
l'ensemble des dépenses de santé - 52,7 milliards de 
francs -, alors que les coûts indirects s'élèvent à 1,97 
milliards de francs) [11]. 


1. prévention de la prise pondérale 
2. promotion du maintien du poids après une phase 
de perte 


La prévention visant à maintenir un poids raisonnable 
ou à prévenir une augmentation ultérieure de poids 
doit s'adresser de manière différenciée : 


1. à la population dans son ensemble 

2. à des sous-groupes particuliers qui présentent 
un risque majeur de développer une obésité 
(population en difficultés psychosociales, sujets 
sédentaires, certains patients traités par médica- 
ments favorisants la prise pondérale) 

3. aux individus à haut risque présentant déjà un 
surpoids mais qui ne sont pas encore obèses 


Pour la prévention de l'obésité, il existe de nom- 
breuses approches. Fondamentalement, toute stra- 
tégie dont l'objectif est de freiner la pandémie doit 
garder à l'esprit le maintien du poids pour tous et une 
réduction du poids acceptable pour les sujets déjà en 
surpoids où obèses. Mais la prévention de l'obésité 
nécessite d'autres mesures qui vont au-delà de favori- 
ser une alimentation saine. Elle constitue une respon- 
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sabilité sociétale qui doit également viser à modifier 
les conditions de vie adipogènes [18]. Pour l'obésité 
en particulier, la prévention primaire constitue la pré- 
vention la plus judicieuse et la moins coûteuse [19] 
[20]. Toutefois, le traitement de l'obésité s'avère plus 
difficile, plus complexe et plus coûteux selon l'ancien- 
neté et le degré de l'obésité [21][22]EBM Ila. 


L'approche certainement la plus rentable du point 
de vue du rapport coût/bénéfice et probablement 
la seule en mesure d'engendrer une réduction de la 
prévalence et de l'incidence de l'obésité, consiste à 
réduire l'exposition de la population à un environ- 
nement promoteur de l'obésité. Les facteurs qui ont 
contribué à un changement des habitudes alimen- 
taires et d'activité physique des individus sont d'ordre 
social et environnemental. C'est donc à ce niveau qu'il 
faut agir de manière prioritaire 

Tout en tenant compte de l'ensemble des intérêts 


concernés, la santé, les autorités politiques, écono- 
miques, le monde du travail, les sociologues, les ur- 
banistes, l'industrie agro-alimentaire, les journalistes, 
les spécialistes de marketing, etc. tous doivent être 
impliqués afin que l'individu soit en mesure de modi- 
fier son style de vie. 

Des stratégies efficaces d'auto-gestion ainsi que des 
programmes de changement gérés se basent fonda- 
mentalement sur les cinq facteurs: caractéristiques 
de la bonne méthode (adaptée), sensibilation à long 
terme sur la discipline et la volonté, vigilance perma- 
nente et auto-contrôle, éviter la mise en danger de 
l'acquis etreconnaissance des effets positifs, chez l'in- 
dividu comme dans l'entourage social [23]. 

Après avoir identifié au sein de l'environnement gé- 
néral le plus grand nombre de facteurs promoteurs 
de vie sédentaire et d'alimentation hypercaloriques, 
le défi consiste à imaginer des aides au changement. 


Domaine d'intervention Exemples des stratégies possibles 


Mise en place d'un programme national de lutte contre l'obésité 


Politique 


Système de santé 


Système éducatif 
(scolaire, publique) 


Industrie alimentaire 


Lancer un débat national sur les changements d'environnement obésogène qui 
favoriseront l'alimentation équilibrée et l’activité physique 


Propositions des lois sur la prise en charge LAM-al des programmes de préventi- 
on/traitement de surpoids et d'obésité en ambulatoires/hospitaliers 


Diminution de la TVA des aliments sains (ex. légumes, fruits) 


Taxation des aliments hautement énergétiques, contenants des sucres rajoutés 
ou de graisses saturées au-delà d'un certain pourcentage 


Création d'infrastructures et d'un environnement qui encouragent et per- 
mettent la pratique d'une activité physique régulière et en toute sécurité (plani- 
fication urbaine) 


Formation des médecins et d'autres personnels soignants aux spécificités de la 
prise en charge et du suivi des patients obèses 


Mise en avant de l'éducation thérapeutique et promotion de la formation du 
personnel soignant à cette approche biopsychosocial 


Mise en place des programmes de prévention et traitement de l'obésité dans 
chaque canton 


promotion de l'auto-gestion 


Intégrer et promouvoir l'éducation alimentaire et l'activité physique dans le cur- 
riculum de formation 


Accès à des collations saines au sein de l'école et dans ses alentours 


Réduction progressive de la distribution de boissons sucrées et des aliments 
hautement caloriques (ex. barres chocolatées, biscuits) 


Etiquetage standardisé, facilement lisible des aliments 


Diminution progressive du contenu en sucre, acides gras saturées et sel dans les 
aliments 


Rythmes de travail compatibles avec un style de vie facilitant l'hygiène alimen- 


Employeurs 


taire et l'activité physique 


Restaurants d'entreprise respectant les principes d'une alimentation saine 


Contribuer au débat national sur la lutte contre l'obésité d'une manière construc- 


tive 


Promotion de la publicité des aliments sains 


Restriction de la publicité des aliments hautement énergétiques, contenants des 
sucres rajoutés ou des graisses saturées 


Tableau 1: Domaines d'intervention et stratégies possibles 


Prévention primaire 


Dans le cadre de la consultation médicale pour la pré- 
vention de l'obésité, une approche individuelle est 
nécessaire, basée sur l'évaluation des facteurs qui re- 
présentent le risque de prise de poids ou la résistance 
à la réduction du poids. Les conseils en faveur d'un 
changement de mode de vie doivent tenir compte de 
certains facteurs, dont les troubles alimentaires exis- 
tants, les conditions de vie et les conditions de travail 
perturbées, ou encore l'importance accordée à l'excès 


de poids. 


Un suivi à long terme doit être prévu.Les conseils pro- 
digués visant à un changement du style de vie de- 
vront dépendre d'éléments tels que la présence d'une 
alimentation déséquilibrée, de troubles du compor- 
tement alimentaire, des conditions de vie et de tra- 
vail, ou de l'importance de l'excès de poids, pour n'en 
citer que quelques-uns. 


A la première consultation : peser le patient en sous vêtements, mesurer de la 
Waist circumference, calculer son IMC: 


Peser les patients à chaque consultation, min. 2x/an 


Identifier les patients à risque de surpoids/obésité (arrêt de tabac, grossesse, prise 
de médicaments favorisants la prise pondérale (neuroleptiques, psychotropes, 


Cabinet médicaux, Re 
spécialisé 


médecine générale, 
médecine de famille 


corticoïdes, bêtabloqueurs, etc.) et de les référer à un spécialiste ou à un centre 


Motiver le patient à avoir une alimentation équilibrée (5 portions de légumes et 


fruits/j) avec limitation de boissons sucrées et aliments hautement énergétiques 
(éviter le fast-food, par ex.) 


Motiver le patient à faire de l’activité physique (min. 30 minutes de marche/j) et 
l'orienter vers une activité physique adaptée (par ex. www.hepa.ch) 


Avertir le patient sur les effets néfastes de touts régimes amaigrissants 
Tableau 2: Les principaux axes de prévention de l'obésité au cabinet de médecine générale 


Quel que soit le groupe visé, l'équilibre de la balance 
énergétique demeure essentiel. L'apport énergétique 
au travers de l'alimentation doit correspondre aux be- 
soins énergétiques du sujet; ces derniers sont modu- 
lés par l'activité physique qui doit être pratiquée en 
toute occasion en raison de l'effet additif provoqué 
par sa répétition. Ilest toutefois nécessaire de sou- 
ligner que la gestion du poids corporel et son main- 
tien sont plus faciles à réaliser à travers le contrôle de 


l'apport énergétique qu'à travers l'augmentation de 
l’activité physique. 


L'activité physique au quotidien (non exercise mo- 
vement), notamment la marche normale, est limitée 
avec l’âge. Les personnes âgées en bonne santé et ac- 
tives ont une activité physique journalière d'un tiers 
inférieure à celle des personnes plus jeunes et séden- 
taires. Cette différence de «non exercise movement» 
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suggère que le processus de vieillissement pourrait 
faire baisser la motivation biologique pour l'activi- 
té physique. Les tissus organiques (trunk lean body 
mass) résistent relativement bien aux changements 
de la composition corporelle liés à l'âge, contraire- 
ment aux tissus musculaires (en particulier les mus- 
cles de la jambe) qui ont tendance à fondre. La perte 
de la masse musculaire liée à l'âge est considérable 
(0,5 kg tous les 2 ans). La perte de la masse musculaire 
est un facteur essentiel dans la baisse du métabolisme 
basal (RÉE). Dans tous les cas, l'augmentation de l'ac- 
tivité physique conduit à un maintien plus durable 
de la masse musculaire squelettique [24]. En outre, 
de nombreuses études ont prouvé que la prévention 
et la promotion de la santé sont également efficaces 
chez les personnes âgées [251126]. De plus, l'activité 
physique influence favorablement la problématique 
de la résistance à l'insuline, notamment très efficace- 
ment chez les femmes postménopausées [27]. Il doit 
être accordé une place prioritaire à la préservation de 
la mobilité [28]. Les personnes qui s'activent davan- 
tage ont de meilleures fonctions cognitives et men- 
tales et souffrent moins fréquemment de troubles de 
l'humeur [29]. Dernièrement, des résultats ont mon- 
tré que même l'incidence de la maladie d'Alzheimer 
peut être réduite par le biais d'un exercice physique 
régulier [30]. Un aspect plus récent concerne la sup- 
plémentation des composants alimentaires pour le 
changement de l'humeur, de l'émotion et de l'impul- 
sion. À ce sujet, il convient d'évoquer les études qui 
ont analysé chez des populations définies l'évolution 
de ces fonctions sous la consommation contrôlée 
de PUFA, des acides gras polyinsaturés, tels que les 
acides gras oméga-3 [31][32]. Il semble que l'effet soit 
insignifiant chez les sujets normaux, contrairement 
aux malades mentaux (par exemple, les patients at- 
teints de schizophrénie) [33]. D'autres suppléments 
tels que la catéchine ou les flavonoïdes pour la mo- 
dulation de certaines fonctions corporelles, telles que 
le système immunitaire, l'humeur, ou la stabilité émo- 
tionnelle sont également controversées. 


Ily a un effet réciproque entre l'obésité et la situation 


Schéma échelonné de la prévention de l'obésité 


Fig. 1: Schéma échelonné de la prévention de l'obésité 
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Soutien médicamenteux 
Changement du style de vie 


psychosociale. Diverses études montrent qu'un faible 
statut socio-économique est un facteur de risque 
pour le surpoids et l'obésité chez les femmes. Chez 
les hommes, la relation entre le statut socio-écono- 
mique et le surpoids est contradictoire [341]. La rela- 
tion inverse entre l'éducation scolaire et le surpoids 
est observée chez les hommes et les femmes [35]. La 
plus forte prévalence de surpoids et d'obésité chez 
les personnes ayant des faibles niveaux d'éducation 
est apparu à plusieurs reprises dans les enquêtes 
suisses sur la santé entre 2002 et 2012 [361[37]. Les 
sujets en surpoids ont également moins de chances 
sur le marché du travail et sont plus susceptibles de 
souffrir de troubles physiques et mentaux liés aux 
conséquences sociales. 


Il existe de nombreuses approches à la prévention 
de l'obésité, les programmes multidisciplinaires ba- 
sés sur l'éducation thérapeutique étant les plus effi- 
caces (médical, diététique et psychologique). D'une 
manière générale, toute stratégie visant à juguler la 
pandémie doit tendre au maintien du poids pour 
tous, et à une perte de poids acceptable pour ceux 
qui sont déjà en surpoids ou obèses. Créer ou ren- 
forcer les conditions favorables à la réalisation de ces 
objectifs est fondamental au niveau cantonal et fédé- 
ral avec une mise en place des moyens d'évaluations 
adéquats. 


Prévention secondaire 


Le traitement des comorbidités de l'obésité devrait 
avoir lieu quelle que soit l'évolution pondérale. L'idée 
que quelqu'un doit d'abord perdre du poids avant 
de traiter par exemple la dyslipidémie ou l’hyperten- 
sion, ne conduit pas à l'objectif visé. Pour la société, 
outre les aspects médicaux d'une maladie, des ques- 
tions d'ordre économique jouent également un rôle 
important. Ainsi, la maladie elle-même devient un 
fardeau économique pour la société, et le patient est 
pour ainsi dire perçu comme un élément d'utilité ou 
de nuisance (voir Qualys; [38]. 


Intervention chirurgicale 


Self-management 


Pathophysiologie et causes générales de l'obésité 


(Auteur principal: Prof Dr Kurt Laederach) Le surpoids et 
l'obésité sont des manifestations cliniques des troubles 
de la régulation du poids qui se manifèstent de plus en 
plus fréquemment. Leurs causes sont divers. Souvent, 
les personnes concernées ont déjà présenté d'autres 
troubles cliniques du comportement alimentaire (p. 
ex. boulimie ou anorexie). Des consultations répétées 
avec ces personnes et une anamnèse minutieuse met- 
tent en exergue des écarts alimentaires (quantitatifs et 
qualitatifs) par rapport à la normale [150][891. 


Facteurs de risque 

Plusieurs facteurs essentiels peuvent entraîner une 

prise de poids: 

+ Les facteurs biologiques: tels que le gendre, le 
Vieillissement, les facteurs neuroendocriniens et 
les facteurs génétiques 

+ La variabilité génétique dans le cadre d’une vul- 
nérabilité somatique accrue; par exemple défauts 
de synthèse de la leptine, des récepteurs de lep- 
tine, des récepteurs de mélanocortine, résistence 
à l'insuline. 

+ _ L'épigénétique (prénatale et postnatale). 

+ Les facteurs environnementaux, en relation avec 
le contexte physique, économique et socio-cultu- 
rel dans lequel évoluent les individus) 

+ L'environnement social (voir [63]). 

+ Les facteurs environnementaux tels que la dispo- 
nibilité alimentaire, le génie agroalimentaire, la 
transformation des aliments, l'aromatisation des 
aliments, le taux de sucre et de graisse élevé dans 
les produits finis 

+ Les facteurs comportementaux résultant de dé- 
terminants socio-psychologiques complexes tels 
que les habitudes, les émotions, les attitudes, les 
croyances et cognitions développées au cours de 
la vie 

+ Le manque d'exercice (sédentarité) 

+ Stress psychologique et manque de sommeil 


On observe toujours un bilan calorique plus élevé par 
rapport à la dépense (métabolisme basal et part du 
travail physique). Les facteurs iatrogènes: une prise 
de poids peut être provoquée par la prise de certains 
médicaments. Par ailleurs, chez les patients présen- 
tant des comorbidités, les effets des médicaments 
(neuroleptiques, antidépresseurs, insuline, bêtablo- 
quants, etc.) jouent un rôle dans la régulation de la 
faim et de la satiété; un rôle cependant secondaire, 
comparé à l'ensemble des patients souffrant d'obési- 
té [84]. 


Bilan du métabolisme énergétique 
Métabolisme basal (basal metabolic rate) 


Le métabolisme basal (MB) désigne la dépense éner- 
gétique à l'état de repos strict. Il se mesure en décu- 
bitus dorsal 12 à 14 heures après le dernier repas, 
immédiatement après le réveil, dans un état de repos 
physique complet, sans fièvre et de conditions ther- 
moneutres (27-31 degrés Celsius dans l'environne- 
ment corporel immédiat). Le MB couvre les besoins 
énergétiques de tous les organes internes, tels que le 
foie, particulièrement actif sur le plan métabolique, 
les reins, le cerveau et le système nerveux, le muscle 
cardiaque et les muscles squelettiques et lisses, etc. 
Les tissus adipeux consomment aussi de l'énergie 
(moins de 5% du MB), mais ce sont surtout les mus- 
cles du squelette qu'ils usent, même lorsque ces der- 
niers ne «travaillent» pas (combustion des graisses). 
La masse musculaire, c'est à dire la masse non-grasse 
(dont la masse musculaire constitue la partie la plus 
importante), détermine l'ampleur du métabolisme de 
base, qui dépend donc aussi du gendre et de l’âge. 


Pour le calcul de la dépense énergétique au repos et 
à jeun (DER), les conditions ne sont pas aussi strictes. 
La dépense énergétique est également mesurée 12 
à 14 heures après le dernier repas, le matin, habillé, à 
température ambiante de 24-26 €, assis confortable- 
ment ou allongé. La DER se situe à env. 5% au-dessus 
du MB. 


MB et DER mesurent tous les processus de travail au 

repos et à l'état post absorptif comme: 

+ Les réactions biochimiques du métabolisme in- 
termédiaire pour la croissance, la reconstruction, 
la régénération, le maintien et le stockage des 
macronutriments dans l'organisme (glycogène, 
protéines et lipides) 

+ Les processus de transport: transport de méta- 
bolites (intermédiaires métaboliques) et des pro- 
duits métaboliques complexes via les membranes 
cellulaires et intracellulaires, transport des ions 
dans les processus d'activité nerveuse et d'infor- 
mation 

+ Le travail mécanique involontaire: le travail car- 
dio-vasculaire, la respiration, le maintien du tonus 
musculaire 


Pour couvrir l'ensemble des besoins énergétiques, 
on calcule l'apport quotidien des nutriments de base. 
Calcul du métabolisme de base (selon la formule 
de Harris-Benedict.): 


Femmes |REE (kcal / j) = 655 + 9.6 x poids corporel en 
kg + 1.8 x taille en cm - 4.7 x âge 


Hommes | REE (kcal / j) = 66.5 + 13.8 x poids corporel en 
kg + 5.0 x taille en cm - 6.8 x âge 


MB = environ 40 kcal par m° de surface corporelle par 
heure (la surface corporelle joue un rôle important 
dans la perte de chaleur. Elle se calcule à partir de la 
taille et du poids corporel ou simplement à l'aide d'un 
nomogramme). 


Le métabolisme basal augmente avec le poids et di- 
minue avec l’âge. Le calcul suivant s'applique sur la 
base de dizaines de milliers de mesures effectuées 
dans le monde entier: 


Métabolisme énergétique par kg de 
poids corporel par heure 


env. 1 kcal/kg 


Métabolisme énergétique par kg de 
poids corporel par jour 


env. 25 kcal/kg 


(Valeurs moyennes indiquées par la Société Allemande de 
Nutrition (DGE)) 


e métabolisme de base (MB) couvre les besoins 
énergétiques de tous les organes internes. Chez les 
femmes, il est calculé de la manière suivante: 700 + 7 
x poids corporel en kg, chez les hommes 900 + 10 x 
poids corporel en kg. 

Valeur indicative pour un adulte de 25 ans: 100 k]J (Ki- 
lojoule) par kilogramme (kg) de poids corporel (1 kCal 
correspond à 4.2 KJ). 


Age Homme: 172 cm, 70 kg Femme: 165 cm, 60 kg 


19-35 7300 kJ 6000 kJ 


51-65 6200 k) 5200 k) 


Tableau 3: Valeurs moyennes 


(Valeurs moyennes indiquées par la société allemande de 
nutrition (DGE); voir également [49]). 


Thermogenèse postprandiale 


La thermogenèse induite par l'alimentation (effet 
thermogénique de la nourriture) correspond à l'aug- 
mentation du métabolisme énergétique après l'in- 
gestion de nourriture. La température corporelle et 
la perte de chaleur augmentent après l'ingestion de 
nourriture. La thermogenèse postprandiale se base 
sur le fait que la digestion, la résorption et le trans- 
port des nutriments ont besoin d'énergie et que l'in- 
gestion discontinue de nourriture nécessite un stoc- 
kage provisoire des nutriments permettant d'assurer 
une alimentation énergétique continue de toutes les 
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cellules du corps. Cette énergie nécessaire provoque 
une augmentation postprandiale du métabolisme 
basal. La thermogenèse postprandiale est indépen- 
dante du sexe et de l’âge et ne dépend que du type 
et de la quantité de nourriture ingérée. Elle équivaut 
à 8-15% des dépenses énergétiques quotidiennes et 
correspond à la quantité énergétique absorbée, à sa- 
voir 2-4% de lipides, 4-7% de glucides et 18-25% de 
protéine. 

La thermogenèse postprandiale après un repas riche 
en protéines dure environ deux fois plus longtemps 
qu'après un repas à base de glucides ou de matières 
grasses de même valeur énergétique. 


Le métabolisme énergétique 


Le métabolisme énergétique peut être déterminé 
au moyen de la calorimétrie. Etant donné que la me- 
sure calorimétrique directe est très coûteuse (me- 
sure de la perte de chaleur de l'organisme dans un 
espace clos que l'on appelle calorimètre), on utilise 
aujourd'hui la mesure calorimétrique indirecte. Son 
principe se base sur le fait que les nutriments sont 
dégradés par oxydation pour former de l'eau (H20), 
du dioxyde de carbone (CO2) et des produits azotés. 
Ainsi, le métabolisme des nutriments peut être mesu- 
ré par l'analyse des gaz respiratoires (inspiration O2 
et expiration CO2) et l'excrétion d'azote dans l'urine; 
Le métabolisme énergétique est calculé en utilisant 
les fameuses valeurs caloriques physiologiques. La 
dépense ou le besoin énergétique se compose du 
métabolisme de base (MB), de la thermogenèse in- 
duite par l’alimentation, de la dépense calorique par 
l'activité physique involontaire (Non-Exercise Activity 
Thermogenesis, NEAT) et avant tout par le besoin 
pour l'activité corporelle (métabolisme de travail ou 
métabolisme d'activité). NEAT et métabolisme d'acti- 
vité sont très variables d'un individu à l'autre car elles 
dépendent du comportement, également soumises à 
l'influence du jeûne, des régimes et des médicaments 
(voir ci-dessus). 

S'agissant de l'activité physique, on estime le méta- 
bolisme d'activité de MB x 1,5 à MB x 2,1, en fonction 
de la durée et de l'intensité. Pendant la période de 
travail musculaire intensif, le MB peut être multiplié 
plusieurs fois. Pour une activité physique légère, le 
métabolisme d'activité représente environ 30% du 
MB. En général, la dépense énergétique individuelle 
ou les besoins énergétiques sont souvent surestimés! 
La dépense énergétique pendant l'exercice physique 
dépend en grande partie de l'ampleur de la masse 


musculaire sollicitée (plus le nombre de muscles sol- 
licités est important, plus la dépense énergétique est 
grande), mais aussi de l'intensité du travail musculai- 
re. Une ergospirométrie (vélo ou tapis roulant) est le 
meilleur moyen de mesurer la dépense énergétique 
à une intensité donnée, ou en appliquant la formule 
suivante: 


kcal/h = VO: (absorption d'oxygène 
en litre par minute) 


(facteur 60 = conversion min --> h, facteur 5 = conversion 
litre O2 --> kcal). 


On peut calculer la dépense calorique pour chaque 
étape d'effort correspondant à l'absorption de O2 ou, 
si on ne connaît que la valeur maximale de l'absorp- 
tion d'oxygène (VO2max), la dépense énergétique en 
pourcentage: 


P. ex. pour 70% VO2max --> VO2max x 0,7 x 60 x5. 


Une méthode encore plus simple pour déterminer la 
dépense énergétique est d'utiliser un logiciel qui cal- 
cule aussi, pour chaque étape d'effort, l'unité méta- 
bolique «MET» via l'absorption d'oxygène (VO): 

1 MET correspond à l'absorption d'O2 d’un adulte 
assis = 3,5 ml VO par min et kg de poids corporel. 


1 MET = 50 kcal/m2/h = 58 Watt/m2 


l'équivalent en énergie d'1 MET en kcal/min = env. 
1 kcal par kg poids corporel et heure (pour un poids 
corporel de p. ex. 70 kg, 1 MET correspond à env. 1,2 
kcal/min). 


Il suffit donc de multiplier l'unité MET de l'étape d'ef- 
fort qui nous intéresse avec le poids corporel pour 
obtenir la dépense calorique par heure pour cette 
intensité d'effort. On peut aussi mesurer le métabo- 
lisme de base et la dépense énergétique quotidienne 
totale à l'aide de la méthode de l'AIB (analyse de l'im- 
pédance bioélectrique) qui se base sur la constitution 
des tissus en relation avec le degré d'activité phy- 
sique — cette méthode de mesure est cependant très 
imprécise chez les sujets en surpoids et obèses, car 
elle se base sur les nomogrammes. 


Régulation de la faim et de la satiété 


+ Faim (définition physiologique): Sensation qui 
se produit quand le niveau de glycogène dans le 
foie passe en dessous d'un certain seuil. La sen- 
sation généralement désagréable naît dans l'hy- 


potalamus et est déclenchée par des récepteurs 
dans le foie et l'estomac. 

+ Faim (définition psychologique): Sensation dé- 
sagréable, parfois douloureuse dans la région de 
l'estomac qui apparaît après une longue période 
sans ingestion de nourriture; survient générale- 
ment temporairement. 

+ __ Appétit: Etat psychique qui se caractérise par le 
désir prononcé de manger quelque chose (sou- 
vent quelque chose en particulier). L'appétit 
s'emploie aussi pour désigner d'autres sensations 
agréables. 

+ Envie: Sensation particulièrement intense et 
agréable qui s'exprime mentalement (esthétique, 
sentiment d'accomplissement) ou physiquement 
(orgasme, relaxation). 


Comportement d'appétence / satiété / faim 


En ce qui concerne la sensation de «faim» perçue 
comme un stimulus désagréable, la phase d'appé- 
tence conduit à la recherche de nourriture qui, en cas 
de succès, aboutit à l’action finale (consommation). 
Le sens biologique est apaisé, la faim rassasiée et la 
tension liée aux besoins réduite. 


La satiété est provoquée par une interaction com- 
plexe entre le tube digestif et le système nerveux 
central. Ces mécanismes de régulation de base sont 
fortement modifiés par des facteurs cognitifs tels que 
le savoir, les attitudes et les hypothèses ainsi que par 
des effets sensoriels (aspect, goût, odeur, texture). La 
jouissance de la nourriture prend très rapidement la 
main sur la régulation de la satiété et favorise une ab- 
sorption énergétique excessive. De plus, la sensation 
de «ventre plein» existe depuis le début de la vie et 
est indissociable du sentiment d'affection et de sécu- 
rité maternelle. Si plus tard, ce sentiment de sécurité 
manque, par exemple dans le cadre de désirs rela- 
tionnels non assouvis, l'ingestion de nourriture tend 
à réduire la tension, du moins à court terme. A travers 
ces mécanismes, la nourriture perd sa fonction phy- 
siologique première et devient plutôt une stratégie 
de gestion des sentiments négatifs [91]. Des fringales 
irrésistibles apparaissent («food-craving»), auxquelles 
on cède, et conduisent à l'ingestion de quantités dis- 
proportionnées de nourriture («binge eating»), sou- 
vent la nuit («night-eating») et dans des situations de 
vie difficiles (problem eating). Souvent, la sensation 
de satiété n'est plus ressentie [48]. Sur le plan émo- 
tionnel, il convient de mentionner des impulsions dif- 
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férentes dans le comportement alimentaire et dans le 
déclenchement d'épisodes d'ingestion de nourriture 
ou même de crises de boulimie. Celles-ci dépendent 
également du sexe [141]. En général, on peut dire 
que, chez les femmes plus que chez les hommes, le 
deuil et la colère sont des impulsions importantes 
favorisant un comportement alimentaire impulsif ou 
une prise de nourriture sensorielle. D'autre part, chez 
les hommes comme chez les femmes, l'anxiété ou le 
deuil favorisent clairement une alimentation hédo- 
niste, même si d'un autre côté, le deuil semble prédo- 
miner dans l'alimentation sensorielle 


Obésité 


Certaines phases de vie sont considérées comme 
critiques pour une évolution vers l'obésité et la sur- 
charge pondérale, notamment la ménopause (en 
plus de la petite enfance, la puberté, la grossesse). La 
réduction d'estradiol, de progestérone et de testos- 
térone semble avoir des effets différents sur l'inges- 
tion de nourriture, mais aussi sur les effets de l’activité 
physique. L'action diminuée des hormones augmente 
le risque de prise de poids. 

Les changements de poids pendant la ménopause 
varient entre +2,25 kg pendant trois ans et +5,4 kg 
au cours des huit premières années qui suivent la mé- 
nopause [191] La répartition régionale de la graisse 
est considérée comme un fort prédicteur de risques 
pour la santé associés à l'obésité. La répartition de la 
graisse corporelle est contrôlée partiellement par des 
hormones, de sorte qu'un profil androgénique est 
plus fréquent, notamment chez les femmes obèses 
(qui présentent davantage de graisse abdominale 
intérieure). Le groupe d'experts NIH recommande la 
mesure de la Waist Circumference pour identifier des 
risques individuels pour la santé. Pour les femmes, le 
risque est accru si le périmètre est > 88 cm (varie se- 
lon l'origine ethnique). 

Dans une étude sur le taux de graisse corporelle et la 
densité minérale osseuse chez les femmes pré-méno- 
pausées en bonne santé, âgées de 20 à 40 ans, via le 
BIA (body impedance analysis) et la DEXA (duel-en- 
ergy x-ray absorptiometry), Sowers et al. [197] ont 
découvert que chez les jeunes femmes, un pourcen- 
tage de masse musculaire plus faible représentait 
déjà un facteur de risque pour la densité osseuse 
profonde. Un pourcentage élevé en matières grasses 
n'a des effets protecteurs que si parallèlement, il y a 
un pourcentage élevé de la masse musculaire [203]. 
Les femmes en ménopause présentent souvent une 
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diminution de la masse musculaire (sarcopénie) et 
parallèlement une augmentation de la graisse abdo- 
minale et périphérique, qui s'expliquent par la modi- 
fication de l'état hormonal [201]. Des interventions à 
courts termes avec un traitement hormonal substi- 
tutif (avec ou sans androgènes) peut aider à mainte- 
nir la masse musculaire et freiner l'accumulation de 
graisse. D'autres interventions efficaces (alimentation 
saine, augmentation de l'activité physique) ne sont 
pas négligeables. 

Il en va de même - mutatis mutandur - pour les 
hommes qui souffrent particulièrement des effets de 
l'andropause, d'une activité physique réduite, d'une 
accumulation de graisse dans l'abdomen et de chan- 
gements de style de vie. Tous ces facteurs favorisent 
l'obésité et peuvent être partiellement compensés, 
comme mentionné ci-dessus, par une activité phy- 
sique consciemment accrue. 


Facteurs pharmacologiques 


Il existe un certain nombre de médicaments pres- 
crits pour d'autres indications, toutefois susceptibles 
d'influencer la prise de poids [170]. La prise de poids 
comme effet secondaire de certains antidépresseurs 
et neuroleptiques est un facteur important, qui doit 
être étroitement surveillé. 


Catégorie Médicaments susceptibles Alternatives possibles 
d’engendrer une prise de 
poids | 
thioridazine HCI, molindone HCI, halopéridol, ziprasidone 
olanzapine, quétiapine 

fumarate, rispéridone, 

closapine 


Neuroleptiques 


Antidépresseurs 


Tricycliques et amitriptyline HCI, protriptyline HCI, Bupropion HCI, 

inhibiteurs de nortriptyline HCI, néfazodone HCI, fluoxétine HCI, 

monoamine oxydase imipramine, mirtazapine,  sertraline HCI 

inhibiteurs sélectifs du  paroxétine HCI 

recaptage de la 

sérotonine 

Anti-convulsifs valproate-Na, 
carbamazépine, 
gabapentine 


topiramate, lamotrigine, zonisamide 


Antidiabétiques insuline, sulfonylurées, acarbose, miglitol, metformine HCI 
glitazones 


Antisérotoninergiques  pizotifène 


Antihistaminiques cyproheptadine HCI inhalateurs, Décongestionnants 
Bétabloquants propranolol HCI, inhibiteurs ACE, bloquants A-II, sartans, 
térazosine HCI bloquants des canaux calciques 


Stéroïdes ethormones contraceptifs, stéroïdes méthode de barrières, anti- 
progestationaux, gluco- inflammatoires non corticoïdaux (AINS) 
corticoïdes 


Tabelle 4: Les effets des médicaments 
D'après George À. Bray, Les effets des médicaments sur le poids 2001 


[52] 


Troubles du comportement alimentaire 


Les troubles du comportement alimentaire ont pris 
beaucoup de l'ampleur ces dernières années. Les 
personnes concernées parlent d'une insatisfaction 
persistante de leur propre corps et ont déjà suivi plu- 
sieurs régimes, avant que le tableau clinique ne soit 
clairement identifiable. Les hommes et les garçons, 
principalement issus du milieu sportif, sont eux aussi 
de plus en plus touchés. Aujourd'hui, la conceptua- 
lisation des troubles du comportement alimentaire 
ne peut plus être strictement répartie dans les trois 
grandes catégories que sont l'«anorexie», la «bouli- 
mie» et la «surcharge pondérale»; il s'agit plutôt d'une 
suite de troubles du comportement alimentaire. Elle 
tient compte du fait que de plus en plus de formes in- 
termédiaires et mixtes apparaissent, appelées EDNOS 
(Eating Disorders not otherwise specified). Cela inclut 
par exemple l'obésité avec des crises de boulimie oc- 
casionnelles, ainsi que le comportement de contrôle 
du poids avec des laxatifs, diurétiques et / ou une ac- 
tivité physique excessive en état de poids normal. 

Au cours des dernières années, il est devenu évident 
que les personnes concernées passent souvent d'une 
image déformée à l'autre au cours de leur vie: Par ex- 
emple, une jeune fille gère son surpoids infantile et 
l'exclusion sociale par un jeûne strict, éprouvant ainsi 
un sentiment de contrôle revalorisant. Elle développe 
alors une anorexie pubertaire, dérape plus tard dans 
la perte de contrôle avec une transition vers une bou- 
limie, pour se réinstaller à l'âge adulte dans l'obésité, 
après l'arrêt des vomissements. De même, l'attributi- 
on unilatérale de l'anorexie / boulimie aux maladies 
psychiatriques, respectivement pour l'obésité aux 
maladies somatico-médicales, n'est plus justifiable 
[133]. 


Tous les troubles du comportement alimentaire ont 
une chose en commun: Les problèmes de compor- 
tement sont étroitement liés à des problèmes cogni- 
tifs, émotionnels et interpersonnels. Les personnes 
concernées essaient désespérément d'éliminer ou de 
réguler le stress psychique ou les difficultés d'adap- 
tation en manipulant leur alimentation et leur poids. 
Le comportement et l'estime de soi dépendent sou- 
vent beaucoup, voire exclusivement, de la perception 
subjective de sa propre silhouette et de son propre 
poids corporel. D'autres éléments communs sont les 
changements émotionnels tels que les sautes d'hu- 
meur, les symptômes dépressifs, etc. et les change- 
ments psychosociaux, p. ex. la sensation de malaise 
à manger avec d’autres personnes ou le retrait et un 


isolement social en raison d'habitudes alimentaires 
différentes. 


L'hyperphagie 


Binge Eating Disorder: touche env. 5-10% des per- 
sonnes en surpoids, notamment des adultes d'âge 
moyen (jusqu'à 25% pour des adultes en surcharge 
pondérale avec participation à des programmes de 
réduction de poids). En général, le pourcentage des 
troubles du binge-eating croît avec l'augmentation 
de l'IMC:; ainsi, 40% des personnes présentant un IMC 
supérieur à 35 kg / m2 et plus de 60% des personnes 
avec un IMC supérieur à 40 souffrent d'un trouble du 
type binge-eating [131]. 

Contrairement à ce l'on croyait autrefois, les troubles 
du comportement alimentaire sont décrits comme 
continus, en raison du passage fluide décrit ci-dessus 
d'un comportement alimentaire troublé à manifes- 
tement troublé. En 1984, Kagan et Squires décrivent 
pour la première fois l'idée de l'hypothèse du continu 
[112]. A cela viennent s'ajouter d'autre troubles pas 
encore classés: night eating (envie de manger la nuit), 
problem eating (manger pour réduire la tension due 
aux problèmes et aux troubles émotionnels), craving 
(fringale, envie irrésistible de manger sans que la faim 
ou la satiété n'interviennent), snacking (grignota- 
ge occasionnel) et nibbling (grignotage permanent, 
souvent proche du snacking irrésistible). Ces deux 
derniers troubles sont particulièrement associés à la 
disparition du rythme des repas normaux. Les vérita- 
bles repas principaux n'existent plus, on passe d'une 
collation à l’autre. Les personnes concernées les décri- 
vent comme extrêmement traumatisantes et sources 
de forts sentiments de culpabilité et d'une baisse de 
l'estime de soi. 


Dans un essai visant à vérifier l'hypothèse du conti- 
nu chez les patients de poids normal et en surpoids, 
Fitzgibbon et al. [82] ont pu confirmer cette vision 
continue chez les patientes avec le tableau clinique 
de l'obésité, l'hyperphagie et la boulimie, ainsi que 
deux sous-groupes intermédiaires «Binge Eating sub- 
clinique» et « boulimie subclinique». Dans une étude 
sur les critères latents des troubles du comportement 
alimentaire, Williamson et al. ont trouvé [215] trois ca- 
ractéristiques principales: Binge Eating, la peur d'être 
gros / le comportement compensatoire et l'impulsion 
pour une extrême maigreur sont significatifs du pas- 
sage fluide entre les diverses manifestations de tous 
les troubles du comportement alimentaire. Beaucoup 
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de gens en surpoids sont piégés dans un cercle vici- 
eux, dans lequel une perte de poids rapide alterne 
avec une prise de poids plus ou moins rapide. La fi- 
gure suivante illustre ce cercle fait de restriction, de 
percée et d'excès [131]. 


Perte de contrôle 
accrue, 
purging 


Boulimie Binge & 
Dégoût de soi, purge 
honte, Prise de poids 
culpabilité 
Perte du 
contrôle Adipositas 
Impuissance, 
restriction, 
hyperactivité 
A . Perte physique 
norexi de poids 


Expérience du contrôle, 
valorisation personnelle 


Fig. 2: Cercle comportemental de la prise de nourriture 

Cercle comportemental de la prise de nourriture avec présentation 
clinique, mécanismes de contrôle cognitifs et états émotionnels. Les 
images cliniques sont représentées comme les différents «passages» 


d'un même trouble du comportement alimentaire [131]. 


Outre les aspects du goût et de la variété de l'alimen- 
tation, la nourriture et le comportement alimentaire 
sont influencés par notre contexte social et culturel. 
La signification du comportement alimentaire varie 
d'un pays à l’autre. Le point commun est l'apport ali- 
mentaire, c'est le type et la conception de l'acte qui 
changent. La nourriture est un besoin fondamental 
pour remplir les réserves physiologiques. L'inges- 
tion de nourriture est étroitement liée à la dépense 
énergétique (Energy Expenditure) et à l'embonpoint. 
Autrefois, les rondeurs était le symbole de la pros- 
périté et du succès. Les peintres représentaient des 
personnages plutôt bien en chair. Les personnes en 
surpoids étaient attestées de richesse, d'équilibre et 
de confort. Cela a radicalement changé au cours des 
dernières décennies. Le surpoids ne signifie plus le 
succès, mais l'échec. Etre svelte est aujourd’hui l'ob- 
jectif souhaitable, synonyme de dynamisme, de désir, 
d'attractivité et de bonheur. Depuis les années 80, les 
médias ne cessent de faire la promotion de cet idéal 
de minceur. Les régime proposent un «palmarès» des 
mesures à suivre pour atteindre son idéal de minceur. 
Dans une étude de 1989, les deux auteurs Westenho- 
fer et Pudel [210] ont démontré qu'une femme sur 
deux et un homme sur quatre avaient déjà fait au 
moins un régime alimentaire au moment de l'étude. 
Le comportement induit par les régimes est donc de- 
venu un phénomène généralisé, complexe et non lié 
à l'âge. 
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Modèles du comportement alimentaire 


L'alimentation et la nutrition jouent un rôle central 
dans notre vie quotidienne et sont donc des éléments 
essentiels de notre vie. La motivation à se nourrir a 
plusieurs facettes. Les sentiments ou des sensations 
comme la «faim» et le «désir» ou l'«appétit» sont sou- 
vent étroitement liés à un certain stimulus de goût, 
et semblent être des motifs plus anciens. Au cours 
des décennies précédentes - d'après Pudel & Westen- 
hôfer [211] dans une rétrospective historique - le 
choix de la nourriture ne se faisait pas sur des motifs 
rationnels, mais en fonction de l'offre de nourriture. 
On ignore toutefois encore pourquoi les troubles du 
comportement alimentaire ont pris une telle ampleur 
ces dernières années. Ci-dessous, les théories de 
comportement alimentaire discutées et présentées 
dans un nouveau modèle global [146]: 


Le modèle des trois composantes 


Selon Pudel [170], le contrôle du comportement ali- 
mentaire est basé sur un modèle à trois composantes. 
Les motifs primaires et secondaires évoluent à diffé- 
rents moments de la vie: ils sont décrits comme des 
aspects de contrôle et pendant toute la vie humaine, 
ils se déclenchent mutuellement à certains moments. 
Ce sont le contrôle interne, le contrôle externe et le 
contrôle cognitif du comportement alimentaire. Par 
contrôle interne, Pudel [170] entend la régulation bio- 
logique; le contrôle externe en revanche, est le résul- 
tat des pratiques culturelles et familiales. Ici, les deux 
aspects seraient parfois en concurrence et le premier 
pourrait, en fonction de la pression des normes so- 
cio-culturelles, perdre ses propriétés de régulation 
avec l'âge (voir figure 3 ci-dessous). 


MSSFPNSIING 


LEBENSALTER 


Fig. 3: Evolution temporelle de l'interaction des mécanismes de contrôle 
(Pudel & Westenhôüfer, S. 47 [172] 


Dans leurs travaux, Petermann & Häring [164] ont 
compilé les facteurs familiaux influençant le compor- 
tement alimentaire des enfants obèses, et ont consi- 
déré que les aspects de l'apprentissage par imitation 
et du renforcement d’un modèle de comportement 
alimentaire participaient de manière significative à 
l'émergence de l'excès de poids. 


Théorie cognitive selon Bruch 


Dans leurs travaux, Petermann & Häring [164] ont 
compilé les facteurs familiaux influençant le compor- 
tement alimentaire des enfants obèses, et ont consi- 
déré que les aspects de l'apprentissage par imitation 
et du renforcement d’un modèle de comportement 
alimentaire participaient de manière significative à 
l'émergence de l'excès de poids. 


Théorie d'externalité 


Schachter a développé la théorie d'externalité sur la 
base du concept de Bruch [17711178]. Contrairement 
à Bruch, il a souligné l'importance des stimuli externes 
pour le contrôle du comportement alimentaire. On 
pense aujourd'hui que la dépendance aux stimuli ex- 
ternes de Schachter [178] au sens de la théorie d'ex- 
ternalité doit résulter d'un comportement de restric- 
tion alimentaire. 


Théorie du set-point 


Un groupe de chercheurs dirigé par Nisbett et Her- 
man a mis en avant une autre approche du compor- 
tement alimentaire qui s'expliquerait par la sensation 
répétée de faim due aux tentatives de régimes résul- 
tant de la pression sociale qui exige un poids normal. 
Nisbett [158][159] a choisi une approche plus biolo- 
gique (théorie du set-point) selon laquelle les person- 
nes obèses font souvent des régimes et réagissent 
plus facilement aux stimuli extérieurs de nourriture, 
à cause de la faim. 


Modèle des limites 
Herman et Polivy [102] ont approfondi cette hypo- 


thèse en mettant au point le modèle des limites du 
comportement alimentaire, appelé aussi modèle 


Boundary. Ce modèle décrit les deux limites faim et 
satiété et une zone intermédiaire. La faim sert biolo- 
giquement à prévenir un manque d'apport énergé- 
tique, au sens d'une absorption minimale. La satiété 
correspond à la limite supérieure de l'apport en éner- 
gie. La zone entre les deux (voir Fig. 4) est, selon Her- 
mann et Polivy, largement influencée par des facteurs 
psychologiques. 


Régulation Régulation par Regulation 
par aversion appétence par aversion 


(physiologique) (Facteurs sociaux, goût, etc.) (physiologique) 


Excédent 


Satiété + 


Carence 


Fig.4: Modèle Boundary selon Herman & Polivy 
(1912121) 


Pour les personnes en poids normal, le comporte- 
ment alimentaire se régule automatiquement et 
inconsciemment entre les deux limites. Les études 
d'Herman et Polivy [102] ont montré qu'un grand 
nombre de personnes en surpoids se soumettaient à 
une restriction chronique de l'apport calorique. Ces 
soi-disant Restraint Eaters ou mangeurs restrictifs 
[102] se caractérisent par le fait que le contrôle com- 
portemental est assuré par un contrôle cognitif accru. 
Conséquence: Le contrôle cognitif peut faire défaut, 
notamment dans des situations de stress, entraînant 
des crises de fringale. Dans des études ultérieures, la 
corrélation étroite entre un comportement restrictif 
et l'obésité a pu être confirmée [201]. Les études sur 
l'induction du stress et le comportement alimentaire 
ont corroboré l'idée selon laquelle les besoins d'at- 
tention sont augmentés chez les mangeurs restrictifs 
et, par là même, la vulnérabilité à une absorption ali- 
mentaire accrue, pendant ou après des situations de 
stress. 


Les causes pour le changement d'un comportement 
alimentaire particulier ou modèle d'alimentation ne 
peuvent être expliquées sur la base des modèles dé- 
crits que pour une partie des personnes concernées. 
Les mécanismes ou prédispositions d'origine qui 
peuvent conduire à l'adaptation à long terme d'un 
besoin physiologique fondamental comme l'«apport 
alimentaire» ou le «comportement alimentaire» ne 
sont pas encore établis. 
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Facteurs psychologiques influençant le comporte- 
ment alimentaire 


Les besoins fondamentaux ou primaires comme la 
faim et la soif, font partie des besoins physiologiques 
fondamentaux, ils sont aussi appelés besoins primai- 
res. Ils ont pour uniques objectifs et principes la sur- 
vie et la reproduction de l'espèce. 


Les besoins psychiques fondamentaux, écrit Grawe 
[95], sont des «besoins qui existent chez tous les êt- 
res humains et dont le non-respect ou l'insatisfacti- 
on durable compromettent la santé mentale et le bi- 
en-être» (Cit. d'après [95], p. 185). Ce sont donc des 
états auxquels il faut répondre urgemment (voir «Co- 
gnitive-experiential Self Theory» [76]). 


Assurance de la cohérence 


Selon Grawe [94], nous développons au cours de 
notre vie des stratégies pour satisfaire nos besoins 
fondamentaux. Ce sont des stratégies motivation- 
nelles [94] qui déterminent notre expérience et notre 
comportement futurs. Selon les expériences, nous 
acquérons plus ou moins de stratégies motivation- 
nelles avec un caractère plutôt de rapprochement ou 
d'évitement. Si notre expérience antérieure a vu plus 
souvent ses besoins satisfaits, nous développerons 
plus de tendances de rapprochement. Si en revanche, 
l'expérience antérieure a été fortement influencée 
par des moments de menace ou de déception, la pro- 
babilité de développer des stratégies d'évitement est 
plus grande [941]. II se forme pour cette régulation des 
mécanismes d'assurance de cohérence spécifiques 
qui sont connus dans la littérature sous le nom de Co- 
ping, de mécanismes de défense, de gestion du stress 
ou de régulation émotionnelle [219]. 


Régulation émotionnelle et Coping 


La maîtrise des émotions se peut se faire, d'une part, 
en tentant d'éviter les informations qui suscitent des 
émotions, ce qui nécessite un besoin relativement 
élevé en énergie psychique [85]. D'autre part, le re- 
foulement des émotions entraîne des réactions sus- 
ceptibles d'augmenter le besoin de manger [85]. Les 
recherches menées par Gross [96] ont pu démontrer 
que la gestion des émotions est associée à un net ef- 
fort physiologique. Cet arousal physiologique pour- 
rait probablement être perçu par l'individu comme 
une réaction physique spécifique et, sur la base de 
ses expériences, être évalué comme une sensation de 
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faim ou d'appétit. Selon Laux et Weber [136], l'autoré- 
gulation fait partie des formes d'intention de surmon- 
ter des situations. Le principe de l’autorégulation est 
la tentative de contrôler mentalement les contenus 
de la pensée ou de la conscience [2091]. Le groupe de 
chercheurs Horowitz, Znoj et Stinson [106] résume ce 
mécanisme sous le terme de processus de régulation 
inadapté. Le point central est d'une part le manque 
de contrôle des impulsions et de l'agitation associée 
à l'intrusion de certaines pensées et, d'autre part, la 
tentative de contrôle par évitement ou distorsion de 
la perception cognitive pour maîtriser la situation. La 
fixation sur la nourriture ou l'impulsion alimentaire 
souvent décrites par les patients pourrait, en raison 
de son caractère intrusif et de non niveau d'arousal 
associé, être interprétée comme un tel mécanisme. 
Les précédents modèles de comportement alimen- 
taire n'ont jusqu'à présent aucunement intégré ce 
caractère intrusif et les influences des mécanismes 
d'évaluation révélées dans la recherche de Coping 
et de la régulation émotionnelle. Il semblerait plutôt 
que, notamment dans le traitement des troubles du 
comportement alimentaire, le contrôle d'impulsions 
alimentaires joue un rôle déterminant. 


Un nouveau modèle de comportement alimen- 
taire 


Le groupe de chercheurs dirigé par Kanfer [11411115] 
[116], partant du modèle classique linéaire (stimu- 
lus, organisme, réaction et conséquence) de Thorn- 
dike, Skinner et autres éthologues, a mis au point un 
modèle d'autorégulation [114]. L'hypothèse de base 
était le contrôle ciblé du comportement humain, la 
multi-détermination et la dynamique de ce compor- 
tement lui-même [116]. 


En référence aux anciens modèles d'autorégulation, 
un nouveau modèle de comportement alimentaire, 
plus détaillé, intégrant les différents aspects des mé- 
canismes d'évaluation et de gestion a été développé 
par Messerli, Znoj et Laederach [147]. Son objectif est 
de présenter des variables sensibles et critiques du 
système de comportement alimentaire. Partant du 
principe que le refrènement n'est pas, comme sou- 
vent décrit, un facteur d'influenceinitial dans le chan- 
gement du comportement alimentaire, mais plutôt 
une conséquence du changement de comportement 
alimentaire, il ne peut être reconnu que comme une 
contremesure cherchant à ralentir l'évolution de poids 
actuel. À contrario, il a été accordé beaucoup moins 
d'importance à la notion de contrôle alimentaire ou 


de refrènement du comportement alimentaire. En 
revanche, les aspects des mécanismes d'évaluation 
et de Coping sont au centre de ce nouveau modèle 
de comportement alimentaire. Ils s'intègrent dans le 
modèle via le facteur de potentiel de ressources. Le 
potentiel de ressources comprend ici les capacités à 
faire face avec succès à des situations stressantes sans 
passer par la perte de l'estime de soi ni la détérioration 
des relations avec autrui. Un autre aspect essentiel de 
ce modèle a été nommé par les auteurs le facteur de 
«vulnérabilité émotionnelle». Il décrit d'une part l'im- 
pact de l'état émotionnel ou mental actuel et, d'autre 
part, les mécanismes de refoulement ou de diversion 
susmentionnés pour réduire cette exigence émotion- 
nelle qui, selon Horowitz et al. [106], ont été décrits 
comme des processus de régulation inadaptés. Dans 
l'ensemble, le concept (Fig. 5) contient un modèle 
beaucoup plus complexe avec des composants dyna- 
miques qui permettent, sous la forme de processus 
rétroactifs, d'ajuster en permanence les prévalences 
du comportement. Il est clairement démontré que le 
comportement alimentaire n'est pas uniquement ré- 
glementé par des processus psychiques, mais que la 
faim et la satiété sont clairement contrôlées par des 
mécanismes de contrôle physiologiques. Par consé- 
quent, un modèle de comportement alimentaire pu- 
rement psychologique apparaît comme incomplet, 
voire inutile, s'il n'est pas complété par les facteurs 
d'influence psychophysiologiques et biochimiques. 
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Fig. 5: Modèle psychologique du comportement alimentaire 
selon [1471], voir également annexe IV 


Facteurs psychophysiologiques et somatiques in- 
fluençant le comportement alimentaire 


Les sensations de faim et de satiété notamment sont 
déterminées par un mécanisme de contrôle physio- 


logique complexe [134][184]. L'interaction de ces fac- 
teurs psychosociaux et biologiques font de la prise 
alimentaire et du comportement alimentaire un pro- 
cessus très complexe et dynamique. Celui-ci, à travers 
divers processus rétroactifs, rend l'absorption d'éner- 
gie quotidienne très variable. Cependant, si l'on ob- 
serve ce processus sur le long terme, on voit que 
l'absorption d'énergie (energy intake) s'équilibre d'un 
point de vue cumulatif avec ladite dépense énergé- 
tique (energy expenditure)[73]. Ce processus de ré- 
gulation est appelé homéostasie énergétique [73]. 


Contrôle hormonal du comportement alimentaire 


Il y a encore quelques décennies, la théorie générale- 
ment admise était qu'il existait un point de contrôle 
central avec deux centres hypothalamiques, l'un pour 
la faim et l'autre pour la satiété. Les recherches ont 
montré que le contrôle de la prise alimentaire est un 
résultat complexe de l'intégration des signes humo- 
raux et neuraux des tissus périphériques, tels que le 
tractus gastro-intestinal, les tissus adipeux et le cer- 
veau. Les tissus périphériques envoient des signaux 
au cerveau, qui, à son tour, les transmet sous forme 
d'hormones dans le sang via le noyau arqué, ou sous 
forme de neurotransmetteurs via le nerf vague et les 
neuropeptides du noyau du tractus solitaire issus de 
l'appareil gastro-intestinal. Ils envoient également 
de la cholécystokinine, du glucagon-like Peptide-1 
(GLP 1), des peptides YY et de la ghréline qui sont 
des substances messagères biologiques importantes 
chargées de transmettre des informations au cerveau 
par le biais de l'état de digestion des aliments ingérés 
dans le tube digestif. Le système endocannabinoïde 
peut également jouer un rôle important, mais il n'est 
pas encore clairement défini à ce jour. 


Les signaux du tissu adipeux, comme la leptine et 
l'insuline, qui transmettent l'information au cerveau, 
démontrent très clairement l'importance des tissus 
adipeux en rapport avec le contrôle de la prise alimen- 
taire. Tous ces signaux sont intégrés dans un système 
complexe relié au nerf hypothalamique. Le noyau ar- 
qué est un centre très important. Les signaux de re- 
tour sont intégrés et répartis entre les autres centres 
hypothalamiques, comme le noyau paraventriculaire, 
le noyau ventromédial et le noyau dorsomédial, ainsi 
que les régions hypothalamiques latérales. Les neu- 
rotransmetteurs centraux tels que neuropeptide Y et 
agouti-like peptide, le système pro-opiomélanocor- 
tine et l'orexine transmettent ces signaux entre les 
différents centres. 
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Ces mécanismes sont influencés par la concentration 
de glucose qui est mesurée en continu par les neu- 
rones transmetteurs de glucose dans l'hypothalamus. 
La complexité de ce système de régulation montre 
l'importance de l'équilibre des facteurs génétiques 
et sociaux et des facteurs comportementaux et envi- 
ronnementaux qui exercent tous une influence sur le 
contrôle de la prise alimentaire [97]. 


Contrôle neuronal du comportement alimentaire 


Le contrôle cognitif du comportement alimentaire est 
modulé par la perception (proprioceptive et optique, 
gustative et olfactive). Cependant, les centres de ré- 
compense tels que le noyau accumbens, mais aussi 
l'amygdale ou le lobe frontal exercent une influence 
beaucoup plus importante sur les habitudes alimen- 
taires au sens où ils peuvent clairement couvrir les 
mécanismes du contrôle cognitif. Ainsi, le processus 
de prise alimentaire reste un événement émotionnel 
hédoniste très peu influencé par les facultés cogni- 
tives [43][167][213]. 


Contrôle par le système nerveux autonome 


La liaison de l'axe hypothalamo-hypophyso-adréna- 
line brièvement mentionné ci-dessus, et qui est étroi- 
tement liée à la régulation du stress, laisse entrevoir 
une autre liaison des facteurs physiologiques influen- 
çant le comportement alimentaire. Le système ner- 
veux autonome comprend deux systèmes: le sympa- 
thique et le parasympathique. Les deux systèmes sont 
conçus pour créer un état aussi stable que possible 
et donc des conditions optimales pour l'organisme. 
Le système nerveux sympathique reflète l’arousal 
ou l'augmentation de l'activité de l'organisme en- 
tier, nécessaire dans des conditions difficiles induites 
par le stress ou le changement. Son antagoniste, le 
système nerveux parasympathique, comprend prin- 
cipalement l'«effet de freinage» ou la baisse d'arou- 
sal. La régulation du système nerveux autonome à 
véritablement lieu dans le tronc cérébral. Alors que 
les structures hypothalamiques reconnaissent les in- 
formations à partir de l'état métabolique, les nuyaux 
les intègrent dans le tronc cérébral et répondent en 
conséquence aux messages renvoyés par l'appareil 
digestif. Les noyaux sont connectés au tractus gas- 
tro-intestinal par le biais du dixième nerf crânien, le 
nerf vague, qui est composé de fibres aussi bien af- 
férences qu'efférentes. La plupart des inputs viscé- 
ro-sensoriels [47] arrivent au tronc cérébral par ce 
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nerf vague. La régulation a lieu dans la partie rostrale 
du tronc cérébral (principalement dans le noyau du 
tractus solitaire et l'area postrema). 
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Fig. 6: Le système nerveux autonome et les structures cérébrales liées 


[86] 


Situés dans les ganglions du tronc sympathique, les 
corps cellulaires périphériques alimentent divers or- 
ganes internes. La régulation du système nerveux 
autonome chez les patients avec des troubles du 
comportement alimentaire a été peu étudiée. Dans 
les tests autonomes chez les personnes obèses ou en 
surpoids [131], il semblerait que la dérégulation chez 
les patients obèses et insulinorésistants soit primor- 
diale [8611145]. Les résultats des tests de fonctions 
autonomes vont en faveur d'une intégration de ces 
mécanismes dans un modèle de comportement ali- 
mentaire. 


Aspects somatiques, neuro-endocriniens et psy- 
chophysiologiques de l'obésité 


Différences des facteurs entre les différents groupes 
d'IM 

Dans le cadre de l'examen du modèle de comporte- 
ment alimentaire selon Messerli, Znoj et Laederach, 
on a postulé que différents troubles du comporte- 
ment alimentaire liés à différentes évolutions pon- 
dérales se distinguaient par l'ampleur du contrôle 
cognitif dans le comportement alimentaire. La com- 
paraison statistique des groupes d'IMC montre des 
différences significatives dans les méta-facteurs vul- 
nérabilité émotionnelle, vulnérabilité spécifique aux 
troubles du comportement alimentaire, contrôle 
cognitif de la nourriture et image du corps. Il a été 
constaté que les patients avec un IMC normal à légè- 
rement en surpoids (c.-à-d. un IMC entre 20 et 29,99), 
présentaient le potentiel des ressources le plus élevé, 


de même que les valeurs les plus élevées en matière 
de stratégies de prévention et la plupart des possibili- 
tés positives de régulation émotionnelle (voir tableau 
ci-dessous). Les valeurs les plus faibles caractérisent 
les patients sous-pondérés. Les valeurs des patients 
obèses à massivement obèses sont entre les deux. 


Relation des facteurs psychophysiologiques, neu- 
ro-endocriniens et psychologiques 


Les présents résultats suggèrent qu'au niveau phy- 
siologique du cerveau, il semble y avoir une liaison 
plus étroite des variables mesurées qui influencent 
le comportement alimentaire. La question des zones 
du cerveau impliquées et sous quelle forme a fait 
l'objet d'études plus précises au cours des dernières 
années. Ainsi, Elmquist [74] a par exemple étudié la 
liaison hypothalamique via la stimulation du système 
nerveux sympathique et a découvert une activation 
par la leptine dans la région rétro-chiasmatique et du 
noyau arqué latéral, qui innervent à leur tour les neu- 
rones préganglionnaires sympathiques dans le canal 
rachidien thoracique et comprennent le système de 
récompense CART (cocaine-amphetamin-related 
transcript). Elmquit en déduit que la leptine active 
directement les neurones POMC / CART, lesquels pos- 
sèdent des projections à l'hypothalamus latéral, au 
noyau hypothalamique paraventriculaire et aux pré- 
ganglions rachidiens sympathiques [74]. 


On sait que les déficits congénitaux de leptine s'ac- 
compagnent d'une régulation affaiblie de l'axe hypo- 
thalamo-hypophyso-surrénalien (HHS) chez les ani- 
maux et les humains [51]. Chez les patients souffrant 
de troubles du comportement alimentaire et d’une 
anorexie diagnostiquée, on a trouvé une liaison avec 
le dysfonctionnement de cet axe [51]. L'axe hypotha- 
lamo-hypophyso-surrénalien est considéré comme la 
liaison des réactions physiologiques au stress, notam- 
ment psychosocial [138]. Des études plus poussées 
ont révélé que la leptine et les récepteurs de leptine 
sont présents même en dehors de l'hypothalamus, 
dans différentes régions telles que le tronc cérébral, 
le cervelet et l'hippocampe. Il est de plus en plus 
évident que la fonction de l'hormone leptine s'étend, 
dépassant même les effets de l'homéostasie énergé- 
tique. Dans leur article de revue, Harvey et al. [100] 
décrivent les récents résultats d'expériences sur les 
animaux qui ont montré que la leptine affecte clai- 
rement la plasticité synaptique hippocampique. Elle 
pourrait donc avoir une fonction beaucoup plus im- 


portante dans notre comportement. 


Des méthodes d'imagerie sont efficaces dans la cla- 
rification des participations structurelles. Le groupe 
autour de DelParigi [68] a étudié les personnes 
obèses et de poids normal à l'état de faim (après une 
période de jeûne de 36 heures) et à l'état de satiété 
et a constaté dans les deux groupes à l'état de faim 
une activation d'un réseau complexe de l'hypotha- 
lamus, du thalamus et des structures limbiques et 
paralimbiques (p. ex. le cortex insulaire, la formation 
hippocampique et parahippocampique et le cortex 
orbitofrontal). Cette activation des zones limbiques 
et paralimbiques a été jugée par les auteurs comme 
frappante, car il est bien connu que celles-ci jouent 
un rôle important dans la régulation émotionnelle. 
DelParigi et al. ont trouvé des différences en ce qui 
concerne l'activité physiologique cérébrale de l'état 
de satiété. Les personnes obèses ont une plus grande 
activation du cortex préfrontal, qui est connu pour 
agir généralement sur l'inhibition du comportement, 
et une plus grande désactivation des structures lim- 
biques que paralimbiques que chez les personnes 
en poids normal. Une étude plus récente a démontré 
des modèles d'activation de ces zones [69] différents 
selon les sexes. Ils n'ont toutefois pas encore été re- 
produits. 


Tataranni et al. [203] ont découvert une activation si- 
milaire des zones paralimbiques et limbiques en état 
de faim et du cortex préfrontal en état de satiété. Le 
calcul de la corrélation avec la concentration d'insu- 
line dans le plasma après un repas a révélé une corré- 
lation négative vers le cortex insulaire et le cortex or- 
bitofrontal. Une étude sur l'appétit et des repas avec 
différentes quantité de calories a révélé qu'il y avait 
une désactivation significative du cortex temporo-in- 
sulaire gauche à l'état hypercalorique [921]. Le groupe 
de chercheurs dirigé par Killgore [120] a examiné la ré- 
action neurophysiologique avec le même paradigme 
d'aliments à haute et à basse teneur calorique, et a 
trouvé chez les personnes de poids normal et dans 
les deux conditions (haute teneur et basse teneur ca- 
lorique) une activation bilatérale de l'amygdale et du 
cortex préfrontal ventromédian. Selon Killgore et al. 
la partie ventromédiane du cortex préfrontal semble 
rester ici en relation étroite avec la motivation d'une 
prise de nourriture satisfaisant les besoins. D'autres 
études seraient nécessaires dans ce contexte. 


Gautier et al. [88] ont découvert, spécialement chez 
les patients obèses, une désactivation du noyau ac- 
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cumbens et de l’amygdale à l'état de satiété et une 
activation significative du cortex préfrontal ventral 
et en général dans le cortex frontal et temporal. Gau- 
tier et al. en ont conclu que, chez les personnes en 
surpoids, la régulation de la satiété fonctionne diffé- 
remment du point de vue physiologie du cerveau. Par 
ailleurs, un réseau orexigène module probablement 
le cortex préfrontal, via un mécanisme de rétroaction. 
Le groupe de chercheurs autour de DelParigi [71] a ef- 
fectué des études plus spécifiques sur l'activation de 
certaines zones cérébrales au cours de l'expérience 
sensorielle de la nourriture, dans lesquelles les obèses 
entre autres, présentaient une plus grande désactiva- 
tion dans le cortex orbitofrontal que les personnes 
en poids normal. Pelchat et al. [163] ont examiné la 
comportement du Craving en utilisant du matériel vi- 
suel et la puissance d'imagination des personnes nor- 
males devant leur «aliment préféré» et ont trouvé des 
activations pertinentes dans l'hippocampe, le cortex 
insulaire et le noyau caudé:; trois zones cérébrales 
considérées comme pertinentes dans les études de 
Craving à la drogue. Une étude du Binge Eating a ré- 
vélé chez les patients concernés une activation plus 
forte dans le cortex préfrontal à la vue d'aliments 
[117]. DelParigi et al. [71] ont démontré, à l'état de 
satiété, une désactivation similaire de l’hippocampe 
postérieur chez les personnes en poids normal, au- 
trefois obèses comme chez les patients actuellement 
obèses. En ce qui concerne le changement d'activi- 
té du cortex cingulaire postérieur et l'amygdale, les 
études ont cependant mis en évidence une diffé- 
rence entre ces deux groupes. 


En résumé, on constate au niveau physiologique cé- 
rébral un changement de l'activation à l'état de satié- 
té et de la faim chezles patients souffrant de troubles 
du comportement alimentaire. Fait intéressant, ces 
changements semblent devenir manifestes avec des 
formes particulières de comportement alimentaire 
(Binge Eating ou Craving) et l'activation dysfonction- 
nelle de certaines structures cérébrales ne semble 
pas se régénérer complètement, après le retour à 
un poids normal. Dans les études décrites, on ignore 
dans quelle mesure les «gens normaux» examinés 
avaient réellement un «comportement alimentaire 
normal». La participation des structures paralim- 
biques et limbiques et préfrontales également impli- 
quées dans la régulation des émotions est évidente, 
ce qui a été confirmé à plusieurs reprises par des mé- 
thodes d'imagerie. Par exemple, Hariri et al. [99] ont 
découvert, lors de la présentation de stimuli visuels 
affectifs, l'activation de l'amygdale et du cortex pré- 
frontal. Une étude réalisée par Schaefer a révélé, lors 
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de la régulation consciente des émotions, une aug- 
mentation de l'activation de neurones de l'amygdale 
[1791]. Dans un article sur la neurobiologie des percep- 
tions de l'émotion, Philipps et al. [165] ont décrit plus 
en détail la corrélation entre l'activation neuronale et 
la régulation des émotions. Pour cela, deux systèmes 
neuronaux sont disponibles. Un système ventral et 
un système dorsal. Le système ventral, composé de 
l'amygdale, du cortex insulaire, du striatum ventral et 
des zones ventrales du gyrus cingulaire antérieur et 
du cortex préfrontal, sert à identifier les stimuli émo- 
tionnels importants et à produire des états affectifs. 
Les deux systèmes semblent également jouer un 
rôle important dans la régulation automatique des 
émotions. En revanche, le système dorsal (compre- 
nant l'hippocampe et les régions dorsales du gyrus 
cingulaire et du cortex préfrontal) est plus impliqué 
dans les processus cognitifs et joue un rôle important 
en relation avec la régulation cognitive non automa- 
tique des émotions [165]. Ces mécanismes d'activa- 
tion de neurones présentés ici, au sein de l'expérience 
émotionnelle et plus précisément de la régulation 
des émotions, relativisent les résultats mentionnés 
ci-dessus, obtenus par les techniques d'imagerie dans 
le contexte de la faim, de l'appétit et de la satiété chez 
les sujets normaux et spécialement chez les patients 
souffrant de troubles du comportement alimentaire. 
Car dans les études, l'implication émotionnelle liée à 
l'arousal psychophysiologiquement mesurable à ce 
moment, (activation sympathique) n'a pas été recon- 
nue. Par conséquent, il n'est pas exclu que pendant 
la présentation de certains aliments, un changement 
dans l'implication émotionnelle ait également été in- 
clus. Par ailleurs, cela corroborerait le rôle central de 
la régulation des émotions dans le comportement 
alimentaire et confirmerait l'influence d'une vulnéra- 
bilité émotionnelle générale accrue sur le comporte- 
ment alimentaire. 


Spécifications socio-culturelles 


La pression du temps, de la performance au travail, 
le manque d'exercice, la publicité et l'image irréaliste 
de l'idéal de beauté dictent massivement les habitu- 
des alimentaires, du moins dans les pays occidentaux 
industrialisés. Les facteurs sociaux tels que les cir- 
constances générales de vie et notamment l'irrégu- 
larité de la prise de nourriture, sont des causes des 
troubles du comportement alimentaire, du surpoids 
et de l'obésité [81] qui ne doivent pas être sous-es- 
timées. Autrefois, les rondeurs était le symbole de 
la prospérité et du succès. Aujourd'hui, être en sur- 


poids ne signifie plus succès, mais échec. Etre svelte 
est aujourd'hui l'objectif souhaitable, synonyme de 
dynamisme, de désir, d’attractivité et de bonheur. De- 
puis les années 80, les médias ne cessent de faire la 
promotion de cet idéal de minceur. Ce faisant, les mé- 
dias parviennent à augmenter le risque de dévelop- 
per un comportement malsain du contrôle du poids 
[207], notamment chez les jeunes. Le désir de notre 
société est de répondre à cet idéal de beauté. Plu- 
sieurs études ont montré que l'image idéale de notre 
propre corps n'a rien à voir avec sa propre corpulence 
[211]. En raison de l'importance de l'apparence phy- 
sique dans notre société, une action de régulation du 
poids comme l'adhésion à un régime alimentaire est 
une nécessité pour la préservation de l'estime de soi. 
Dans les études, il a été démontré que les femmes et 
les hommes avec un manque de confiance en soi ou 
une faible estime de soi ont un risque accru de souf- 
frir d'un trouble du comportement alimentaire, car ils 
ont tendance à reconstituer le sentiment de sécurité à 
partir d'évaluations externes [182]. L'image corporelle 
négative qui y est associée semble former un poten- 
tiel de risque accru de développer un trouble du com- 
portement alimentaire [78]. L'évaluation externe est 
particulièrement importante durant les phases de la 
vie présentant une vulnérabilité accrue, par exemple 
le début de la puberté. Chez les adultes, une femme 
sur deux et un homme sur quatre avaient déjà fait au 
moins un régime alimentaire au moment de l'étude [211]. 


Régulation du poids corporel 


Les facteurs génétiques déterminent la distribution 
et, dans certains cas, le nombre d'adipocytes [93], la 
graisse abdominale étant définie presque exclusi- 
vement par une prédisposition génétique [1191]. Ils 
influent également sur la dépense calorique indivi- 
duelle [10511205], via le système nerveux autonome, 
et peuvent même déterminer la sensation de satié- 
té après la prise alimentaire [122]. Dans l'apprentis- 
sage du comportement [62] et dans les préférences 
alimentaires (pour le sucré, le salé, l'épicé, etc), ils 
jouent également un rôle dans le développement de 
l'obésité [155]. 


Des études sur les lésions cérébrales et la stimulation 
cérébrale au cours des dernières années ont pu révéler 
que l'hypothalamus doit entre autres servir de centre 
de contrôle central sur le comportement alimentaire 
et le poids corporel. Les liens de la périphérie vers le 
cerveau en tant que coordinateur central et transfor- 
mateur [53] sont représentés schématiquement sur la 


figure ci-dessous. Pour maintenir l'homéostasie dé- 
crite, le cerveau utilise les informations de l'état méta- 
bolique de l'organisme. Cela s'effectue via les signaux 
hormonaux qui détectent la disponibilité et le besoin 
du «carburant» métabolique. Les neuropeptides sont 
considérés comme des supports d'information dans 
le système de l'homéostasie énergétique, car leurs 
signaux envoyés à différents récepteurs peuvent pro- 
voquer des effets différents. 
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Fig. 7: Mécanismes de régulation 
Mécanismes de régulation physiologiques neuraux, hormonaux et psy- 


chophysiologiques pour le contrôle du comportement alimentaire [53] 


Neuropeptide Y (NPY) et _proopiomélanocortine 
(POMC) 

Ces récepteurs sont localisés dans le noyau arqué, 
dans la partie médiobasale de l'hypothalamus [54]. Il 
existe deux types de neurone chimique responsables 
de la régulation de l'absorption d'énergie et de la dé- 
pense énergétique: le neuropeptide Y (NPY) et le neu- 
ropeptide proopiomélanocortine (POMC) (voir figure 
7. Une activation accrue ou la sécrétion de neuropep- 
tide Y conduit à une absorption d'énergie élevée et 
à une dépense énergétique réduite; sous l'augmen- 
tation de proopiomélanocortine, qui est convertie en 
peptide mélanocortine (MSH), il se produit exacte- 
ment l'effet inverse. Dans le complexe synaptique de 
l'hypothalamus, on retrouve des récepteurs de mé- 
lanocortine MC4-R, qui sont responsables du main- 
tien de l'homéostasie énergétique [214]. Dans le cas 
d'un excédent métabolique, les hormones leptine et 
insuline (voir figure ci-dessous) contribuent à l'inhi- 
bition de la sécrétion du neuropeptide Y et en même 
temps à l'augmentation de la proopiomélanocortine [53]. 
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ENERGY HOMMES TASIS 
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Fig 8: Signaux métaboliques et endocriniens 
Signaux métaboliques et endocriniens agissant sur l'hypothalamus 
et sur le système associé de l'homéostasie énergétique (Energy 


Homeostasis) (extrait[90], p.6). 


L'insuline est une hormone sécrétée par le pancréas, 
considérée à la fois comme le régulateur central du 
glucose dans le sang et comme un support d'informa- 
tion qui accède au cerveau via la circulation sanguine 
[45], y provoquant une réduction de la prise alimen- 
taire [217]. Cela contribue ainsi de manière significa- 
tive au contrôle du poids corporel par l'intermédiaire 
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du système nerveux central. La régulation intracéré- 
broventriculaire de l'insuline diminue l'absorption 
d'énergie [217] par le biais des récepteurs de l'insu- 
line sur le noyau arqué. Le rôle de l'insuline est un peu 
plus compliqué parce que l’hypoglycémie elle-même 
résulte de l'augmentation des taux sériques d'insu- 
line pouvant stimuler une prise alimentaire [160]. En 
effet, un taux de glycémie constant provoque une 
hypophagie et parallèlement une augmentation de 
l'insuline périphérique [218]. En outre, l'insuline mo- 
dule le métabolisme énergétique périphérique via 
l'inhibition centrale de la transformation du glucose 
en graisse qui a lieu dans le foie [160]. L'insuline est 
désormais considérée comme un neuro-modulateur 
important, qui joue un rôle essentiel non seulement 
dans le bilan énergétique, mais aussi dans les do- 
maines cognitifs liés au comportement alimentaire 
[90]. En général, on sait aujourd'hui que les deux 
hormones (l'insuline et la leptine) sont impliquées 
dans l'activation du comportement alimentaire. En 
plus de l'insuline, de la leptine et des peptides NPY 
et POMC, d'autres peptides ont été identifiés comme 
participant à la régulation de l'homéostasie énergé- 
tique. Ainsi, l'orexine de même que le peptide AGRP 
(Agouti-related Peptide) ou la ghréline, qui est prin- 
cipalement produite dans le fond de l'estomac et qui 
est définie comme l'hormone de la faim réelle, sont 
considérées comme des facteurs d'influence clés. 


Evaluation clinique 


L'accueil au cabinet médical 


(Auteur principal: Dr Dominique Durrer) l'accueil au 
cabinet médical est particulièrement important pour 
les patients obèses. En effet, de nombreuses études 
rapportent que la stigmatisation de l'obésité est fré- 
quente et se rencontre partout, dans le public, le mi- 
lieu professionnel, les médias, la famille et les amis 
et même où l'on ne l'attend pas, chez les médecins 
généralistes et les experts de l'obésité. Les consé- 
quences sont très néfastes : évitement de L'accueil 
au cabinet médical 


L'accueil au cabinet médical est particulièrement im- 
portant pour les patients obèses. En effet, de nom- 
breuses études rapportent que la stigmatisation de 
l'obésité est fréquente et se rencontre partout, dans 
le public, le milieu professionnel, les médias, la fa- 
mille et les amis et même où l'on ne l'attend pas, chez 
les médecins généralistes et les experts de l'obésité. 
Les conséquences sont très néfastes : évitement de 
futures consultations médicales, augmentation des 
troubles du comportement alimentaire et réduction 
de la motivation pour l’activité physique, donc gain 
de poids supplémentaire, dépression et même dans 
certains cas idées suicidaires. On peut améliorer la 
prise en charge des patients obèses et réduire les 
attitudes négatives à travers plusieurs actions 
majeures, [220]: 


Accueillir les patients et communiquer avec 

empathie et non jugement 

+ Considérer que le patient obèse a déjà eu des ex- 
périences négatives par rapport à son poids avec 
d'autres professionnels de la Santé. 

+ Reconnaître que l'obésité a une origine extrême- 
ment complexe et qu'elle n'est pas sous contrôle 
volontaire. 

+ Attention à ne pas utiliser des termes blessants 
pour ne pas compromettre la relation méde- 
cin-patient. 

+ Demander la permission au patient de parler de 
son poids avant d'entamer la discussion si le pa- 
tient n'est pas venu spécifiquement pour ce pro- 
blème. 

+ Parler plutôt d'un patient présentant une obési- 
té plutôt que d’un patient obèse. Cela sera vécu 
comme moins stigmatisant par le patient 


Se poser les questions suivantes : 

+ Le poids d'une personne m'amène-t-il à former 
des préjugés quant à son caractère, 
son intelligence, sa réussite professionnelle ou 


son style de vie ? 

+ Quels sont les messages que je transmets aux pa- 
tients obèses ? 

+ Est-ce que ces messages motivent à changer de 
style de vie ? 

+ Comment répondre aux besoins des patients 
obèses et suis-je à l'écoute de leur préoccupa- 
tions ? 


Utiliser des moyens de mesures adaptées 

+ Mesurer le poids à l'abri des regards et après avoir 
demandé son accord au patient 

+ __ Mesurer la pression artérielle au moyen d'un bras- 
sard de grande taille adapté au bras du patient. 

+ Insister sur les changements de comportements 
positifs (manger davantage de fruits et de légu- 
mes, augmenter son activité physique...) plutôt 
que sur l'obligation de perdre du poids. 

+ Choisissez avec le patient des objectifs modes- 
tes, réalistes et atteignables : la perte de 3-5% du 
poids initial apporte déjà des bénéfices sur les 
facteurs de risque cardio-métaboliques 


Comment communiquer avec le patient: 
L'entretien motivationnel[221] 


+ La motivation constitue un des paramètres fon- 
damentaux pour le succès de la démarche en vue 
d'une perte de poids et pour l’adhérence au trai- 
tement. La motivation est un processus qui doit 
subsister à long terme. 

+ L'entretien motivationnel (EM) est une technique 
de communication très efficace, un style de 
conversation collaboratif permettant de renfor- 
cer la motivation propre du patient et son enga- 
gement vers le changement 

+ Le ton de l’EM doit être empathique, non-jugeant 
et encourageant. Il s'agit d'établir une ambiance 
agréable et une atmosphère de confiance mur- 
tuelle pour que le patient se sente bien. 

+ Le patient est son propre expert et choisit lui- 
même, avec le soutien du médecin, les change- 
ments et le domaine dans lequel il veut effectuer 
ces modifications. 

+ __L'ambivalenceest naturelle devant toute perspec- 
tive de changement : le médecin aide le patient à 
résoudre son ambivalence au changement. Il ex- 
plore d'abord les points négatifs puis les points 
positifs qui devraient être plus nombreux. Il faut 
d'abord résoudre l'ambivalence avant de passer 
progressivement au changement. 
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L'anamnèse du patient obèse 


L'anamnèse du patient obèse doit aider à : 

+ Déterminer les variations dynamiques du poids 
au cours de la vie au moyen d'un graphique si 
nécessaire, et les origines de ces variations (phy- 
siologiques, médicamenteuses, psychologiques, 
grossesses..….), évaluations approximative. (L'évo- 
lution de la taille des vêtements peut aussi fournir 
des informations intéressantes). 

+ __ Définir l'environnement familial, professionnel et 
le style de vie (nutrition, activité physique, inacti- 
vité physique...) Le passage d'une profession ac- 
tive à une profession sédentaire, une période de 
chômage, un mariage, un divorce, un deuil peut 
être responsable d'une prise de poids 

+ Evaluer l'impact psychologique de l'image corpo- 
relle pour le patient, son estime de soi, le poids 
souhaité, la vitesse d'amaigrissement désirée et 
surtout la motivation aux changements de style 
de vie. Un objectif de perte de poids démesuré ou 
de vitesse d'amaigrissement rapide constitue des 
éléments de mauvais pronostic. 


a. L'anamnèse du patient obèse est complexe et 
doit inclure : 


La détermination de la phase dans laquelle se 
trouve le patient : phase de prise ou de perte 
pondérale (phase dynamique) ou phase de sta- 
bilité (phase de maintien). Si le patient est dans 
une phase dynamique de prise de poids, il lui fau- 
dra d'abord stabiliser son poids dans un premier 
temps avant d'initier une perte pondérale. 


+ La chronologie et l'analyse de la prise de poids: 

+ Poids maximal atteint et à quel âge 

+ Poids minimal atteint et à quel âge 

+ Détermination et analyse des évènements (dé- 
clencheurs) qui ont engendré un gain de poids 
et l'ampleur de ce gain 

+  L'anamnèse psychologique (dépressions, an- 
goisses, stress, insomnies.…..) 

+ Les traitements antérieurs et leurs effets : type de 
régimes suivis, yo-yo, échecs, succès, attitude de 
l'entourage, soutenant ou saboteurs. 

+ Le degré de motivation pour le traitement et ses 
raisons 

+ Les attentes en termes de perte de poids ou de 
centimètres, d'effet psychologique et social 

+ Les antécédents familiaux d'obésité (parents, fra- 
tries, enfants, grands-parents) [222] 

+ Le contexte social et professionnel, les périodes 
de chômage 
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+ L'activité physique quotidienne, sportive et le 
degré de sédentarité; temps devant l'écran 
Pour mesurer l'activité physique, on peut utiliser 
le questionnaire IPAQ court qui évalue l'activité 
physique et l'inactivité physique. 

+ Une enquête alimentaire et comportementale 
Qu'est-ce que je mange (1) et comment est-ce 
que je mange (2): 

1. Structure et horaire des repas, composition 
des repas, taille et nombre d'assiettes par re- 
pas, les erreurs diététiques, la consommation 
de boissons sucrées ou d'alcool 

2. Est-ce que je mange en pleine conscience ? 
Evaluation de la sensation physiologique de 
faim et de satiété, la vitesse d'ingestion, le 
plaisir en mangeant, 

Lieu du repas (à l'extérieur ou dans l’apparte- 
ment), avec la TV ou la radio ?avec qui ? 

Le grignotage, les compulsions alimentaires, 
l'hyperphagie boulimique, le night eating 
syndrom. 


b. L'anamnèse par système et le dépistage des 
complications 


+ Anamnèse cardio-vasculaire (précordialgies à l'ef- 
fort, palpitations, céphalées cf HTA, insuffisance 
veineuse, œdèmes,...) 

+ Anamnèse respiratoire (SAS, asthme à l'effort, 
toux et asthme secondaire à un reflux...) 

+  Anamnèse digestive (dyspepsie, reflux gast- 
ro-æsophagien, douleurs de l'hypochondre droit 
cf lithiase vésiculaire, présence de sang dans les 
selles cf augmentation du risque du cancer du 


côlon...) 
+ __Anamnèse orthopédique (arthrose, nécrose tête 
fémorale,.….) 


+ Anamnèse dermatologique (intertrigo, tendance 
aux abcès, alopécie de type androgénique,.….) 

+ __ Anamnèse gynécologique (menstruations irrégu- 
lières, syndrome des ovaires polykystiques.….) 

+  Anamnèse psychiatrique (Dépression, anxiété, 
stress, image de soi effondrée, manque d'affirma- 
tion de soi, vécu de stigmatisation.….) 

+ Anamnèse métabolique (p.ex. Diabète, Nycturie) 


L'Examen physique 


a. Calcul de l’IMC (Index de Masse Corporelle) 
Poids (kg) divisé par la taille (m°) = IMC kg/m° 


Obésité > 30 kg/m° chez les caucasiens [222] 


Classification en fonction de l'indice de masse corporelle 


Insuffisance pondérale 
Éventail normal 18.5 - 24.9 


Tableau 5: classification en fonction de l'indice de masse corporelle 


A noter qu'à partir de 65 -70 ans, les classes d'IMC sont 
plus élevées car la prise de 10-15 kg de 20 à 65 ans est 
considérée comme « normale ». De plus, dès 65 ans: 
le risque de mortalité est plus bas pour la classe de 
surpoids, principalement pour les IMC de 25 à 28 kg/ 
m” que pour les IMC de 18.5 à 25 kg/m’. Pour cette 
catégorie d'âge (personnes âgées), toutes les valeurs 
sont décalées de 3 unités vers le haut. [223] 


Le patient doit être pesé en sous-vêtements en te- 
nant compte de la prise de liquide et de la prise ali- 
mentaire avant la pesée. Les variations de 1à 2 kg en 
aigu sur 1 à 2 jours sont toujours dues en majorité à 
une rétention hydrique (liée à la prise excessive de 
NaCI, d'un excès de glucides, ou d'une rétention hy- 
drique hormonale avant les règles...) et non à une 
accumulation de graisse. 


b. Evaluer les risques cardio-métaboliques liés à 
la distribution de la masse grasse 


La Waist Circumference peut être considérée comme 
un bon index de la composition corporelle et notam- 
ment de la quantité de graisse viscérale. Elle peut 
donc nous aider à définir le risque cardio-métabo- 
lique du patient obèse. La mesure de la composition 
corporelle par bio-impédance peut également être 
faite mais n'est pas vraiment utile dans la pratique 
quotidienne car plusieurs facteurs exogènes peuvent 
l'influencer (déshydratation, stocks de glycogène 
bas,.….). 


Waist circumference en cm: 
Normal : 

Femme : < 80 cm 

Homme : < 94 cm 


Risques élevés si : 
Femme : > 88 cm 
Homme : > 102 cm 
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Fig. 8: Repères anatomiques pour la mesure de la Waist Circumferen- 
ce 


[224] 


Evaluer le morphotype gynoïde ou androïde) [225]/ 
[226]. 


Obésité gynoïde 


Mesures facultatives: Waist Circumference en cm di- 
visée par le tour de hanches en cm (= la plus grande 
circonférence au niveau des hanches) = 

>0.8 (Femme) 

>0.9 (Homme) 


30 à 50 % des sujets obèses sont « métaboliquement 
normaux » (MHO pour metabolically healthy obese) II 
s'agit généralement d'obésité développée dans l'en- 
fance et de patients plus actifs que les autres. Il se 
peut également que le délai soit trop court pour 
développer des conséquences métaboliques. 


Une accumulation de graisse périphérique, carac- 
térisée par un rapport Waist Circumference/tour de 
hanches abaissé (Waist-to-hip Ratio WHR), est as- 
sociée à un taux plasmatique élevé d'adiponectine, 
ainsi qu'à une sensibilité à l'insuline plus grande et à 
un profil lipidique plus favorable. Des études ont éga- 
lement trouvé que l'accumulation de graisse glutéo- 
fémorale était associée à significativement moins de 
calcification aortique et de rigidité vasculaire. 
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La graisse glutéofémorale aurait donc un rôle cardio- 
protecteur [226][2271]. 


Obésité androïde 


Waist Circumference (cm) divisée par le tour de 
hanches (cm) = 
> 0.9 (Femme) 
>1.0 (Homme) 


La distribution viscérale et abdominale du tissu adi- 
peux est à la base des perturbations cardio métabo- 
liques bien connues et retrouvées, notamment dans 
le syndrome métabolique. 

Une importante accumulation de graisse dans le foie 
(NASH= Non-alcoholic Steato-Hepatitis, resp. NAFLD 
= Non-alcoholic Fatty Liver Disease), est accompa- 
gnée de troubles de la régulation du métabolisme du 
glucose et des lipides. 


Il faut donc rappeler qu'il existe différentes formes 
d'obésité qu'il ne faudra pas traiter de manière iden- 
tique. En ce qui concerne les MHO, le risque car- 
dio-métabolique étant faible et le pronostic bon, le 
traitement principal consiste à maintenir une activité 
physique régulière et soutenue et à éviter tous ré- 
gimes restrictifs. 


c. Examen par systèmes 


Examen cardio-vasculaire 

Prise de la TA en position assise avec un brassard 
adapté (>34 cm), fréquence cardiaque, recherche de 
signe d'insuffisance cardiaque ou d'arythmie, status 
veineux et œdèmes 

Examen pulmonaire : recherche d'asthme 

Examen abdominal : hépatomégalie (NASH: Non 
Alcoholic Steato-Hepatitis), lithiase biliaire, palpation 
du cadre colique et de l'épigastre (gastrite, reflux), 
toucher rectal (augmentation du risque de cancer co- 
lique et rectal) 

Examen orthopédique (polyarthrose) 

Palpation des seins (augmentation du risque de can- 
cer du sein) 

Examen dermatologique : mycoses, intertrigo, aca- 
thosis nigricans, lipomatose douloureuse. 


Ev. cause endocriniennes (rare) 
Palpation de la thyroïde (goitre, hypothyroïdisme) 
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Examens complémentaires 

Diabète : glycémie à jeun répétées au moins 2 fois 
Dyslipidémie : cholestérol total, HDL, index athéro- 
gène (cholestérol total/HDL), LDL, rapport LDL/HDL, 
triglycérides à jeun 

Goutte : acide urique 

Activité inflammatoire systémique : CRP, hs-CRP 
Stéatose hépatique : gammaGT, ASAT, ALAT, ferritine 
Troubles du comportement alimentaire : formule 
sanguine, potassium, chlore, ferritine, vitamine B12 
active 


Ex lors d'indications spéciales : 
Suspicion d'hypothyroïdie : THS plasmatique 


L'évaluation du risque cardio-vasculaire à 10 ans 


Le Groupe de travail Lipides et Athérosclérose (GSLA) 
de la Société Suisse de Cardiologie (SSC) a publié en 
2005 un tableau de stratification du risque cardio-vas- 
culaire à 10 ans. Ces scores permettent d'évaluer le 
risque absolu d'évènement coronarien aigu indivi- 
duel de chaque patient en l'espace de 10 ans. 


Score de risque du GSLA 


1) Nombre de points » LDL-cholestérol 2) Addition des points 
par fncteur de rrs- " (emmol/1} de tous Les facteurs 


que, en fonction du de risque 
degré de sévérité . 
» Age (ans] » Pression artérielle |" 3] Risque ahsolu d'évé 
a: systolique (men Hg) . nement Coronanen 
aigu on l'espace de 
LE æ LI 10 ans, compte tenu 
es 2! = du nombre total de 
pounts 
LE | mi * fr Trigiycérides 
pe a’: {mmol/1} » Risque sur 10 ans 
pour la Suisse, 
LE E “ : en pourcentage 
» Amécédonts » HDL-cholestéroi nd 
familiaux {mmol/} 2! 
LR L s 
. : E) 
L_] 


+ : 
Tableau 6: Score de risque 


Résumé de l'évaluation clinique par paliers [229] 


1. Discuter avec votre patient de sa situation per- 
sonnelle en terme de risque après avoir récolté 
tous les résultats pertinents, estimé le risque car- 
dio-métabolique et évalué les facteurs de risque 


globaux liés à l'obésité selon la grille Edmonton 


Ex. anamnèse du patient, status, circonférence 
abdominale, morphotype, valeurs de laboratoire, 
risque cardio-métabolique, EOSS, estime de soi, 
image de soi à mettre en relation avec l'état de santé 
et le bien-être du patient, … 


2. Evaluer le degré de motivation de votre patient 


Ex dans quel état d'esprit êtes-vous et que pen- 
sez-vous de vos risques liés à la santé ? Avez-vous 
déjà concrètement pensé à perdre du poids ? … 


3. Aidez votre patient à faire ses choix concernant 
la perte de poids- amaigrissement- (une perte de 
3-5% du poids initial amène déjà des bénéfices 
pour la santé), les pertes de centimètres-amincis- 
sement- (composition corporelle : perte de masse 
grasse) et les changements de comportements 
(nutrition, activité physique, inactivité physique, 
aspects psychologiques) en fonction de son type 


d'obésité et de ses propres facteurs de risque et 
traiter les comorbidités 


4. Evaluer la compréhension du patient et identifier 
les obstacles 


« Que ressentez-vous après notre discussion ? 
Qu'avez-vous retenu ? Quels obstacles antici- 
pez-vous lors d'un changement de style de vie ou 
d'une perte de poids ? 

5. En accord avec le patient, établissez un calendrier 
concret 


Etablissez des objectifs réalistes, plutôt basé sur un 
changement de composition corporelle c'est-à-dire 
une diminution de la Waist Circumference que sur 
la perte de poids exclusivement. Choisissez avec le 
patient d'abord un domaine spécifique (activité 
physique, alimentation, stress,.…) traitez les comor- 
bidités,.… 

6. Tout ce processus est soutenu par l'entretien mo- 


Les comorbidités somatiques - Les maladies secondaires de l'obésité 


(Auteur principal: Prof Dr Kurt Laederach) Le surpoids 
et l'obésité sont associés à de nombreuses maladies 
concomitantes et secondaires. Celles-ci nuisent non 
seulement à la qualité de vie du patient, mais ré- 
duisent également son espérance de vie. Le risque de 
complications s'accroît en fonction de l'ampleur et de 
la durée de l'obésité [153]1196][441. 


Un grand nombre de conséquences sur la santé est 
associé à l'obésité. Celles-ci s'expliquent par la quanti- 
té élevée d'adipocytes (diabète, cancer, maladies car- 
diovasculaires, NASH, NAFDL, etc.), ou par le surplus 
de masse graisseuse (arthrose, apnée du sommeil, 
etc.). 


+ Sensibilité à l'insuline réduite 

+ __ Diabète sucré de type 2 (syndrome métabolique) 

+ Hypertension artérielle, maladies cardiovascu- 
laires (insuffisance cardiaque, arythmies, varices, 
embolies pulmonaires) 

+ Dyslipidémie 

+ _ Arthrite, ostéoporose, troubles de l'appareil loco- 
moteur 

+ Complications au niveau du système respiratoire, 
syndrome d'apnée du sommeil, asthme 

+ Maladies gastro-intestinales (gastrite, ulcère, can- 
cer de l'estomac, pylorospasme, calculs biliaires, 
NAFDL (Non alcoholic fatty liver disease) 

+  Prédisposition au développement de certains 


carcinomes/tumeurs malignes (cancer du côlon, 
du rectum et de la prostate chez les hommes 
et cancer de l'utérus, des ovaires, du sein et des 
voies biliaires chez les femmes) 

+ Insuffisance rénale 

+ Infertilité, troubles d'ordre sexuel (impotence et 
stérilité, hypogonadisme) 

+ Infections chroniques 

+ Accident vasculaire cérébra 


Le syndrome métabolique 


Le syndrome métabolique est aussi appelé syndrome 
X ou «quatuor mortel»: surpoids, hypertension arté- 
rielle, troubles du métabolisme lipidique, résistance 
à l'insuline. Il s'agit d'une constellation métabolique 
particulière qui se caractérise par une obésité an- 
droïde, des troubles du métabolisme lipidique (taux 
accrus de lipides sanguins), une hypertension arté- 
rielle et des troubles du métabolisme des glucides 
(résistance à l'insuline au départ, puis diabète de type 
2 par la suite). Ces quatre symptômes représentent 
des facteurs de risque cardiovasculaire. Il n'existe pas 
encore de définition globale du syndrome métabo- 
lique. La classification s'oriente vers la résistance à 
l'insuline (classification de l'OMS) ou sur le style de vie 
(NCEP-ATP-III = National Cholesterol Education Pro- 
gram). Cette constellation métabolique est favorisée 
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par un mode de vie particulier, lequel se définit par 
une suralimentation et une inactivité physique. 


On estime que le syndrome métabolique touche déjà 
20 à 30% (voire plus) de la population d'Europe cen- 
trale, les deux sexes étant ici égaux face à la maladie. 
En outre, la tendance est à la hausse et le nombre 
des maladies secondaires du syndrome métabolique, 
telles que le diabète de type 2 et les maladies arté- 
riosclérotiques (infarctus du myocarde, accident vas- 
culaire cérébral, etc.), ne cesse de progresser. 


Accelerated Type 2 Diabetes 


Atherosclierosis Hypertension 


Impaired 
Glucose 
Tolerance 


Coagulation/ 

F Obesity 
Ocests (central) 
Acanthosis Polycystic 

Nigricans 
Endothekal Ovaran Syndrome 
Dysfunction 


Adapted from the Consensus Development Conference of the 
American Diabetes Association, Diabetes Care. 1998:21:310-314 
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L 
Fig. 10: Le syndrome métabolique 


La pathogénèse du syndrome métabolique n'est 
pas encore entièrement déterminée. Concernant les 
signes cliniques, la résistance à l'insuline et l'obésité 
viscérale constituent toutefois des facteurs décisifs. Au 
niveau des muscles et des tissus adipeux, la résistance 
à l'insuline est associée à une assimilation réduite du 
glucose (insulinorésistance périphérique). Au niveau 
du foie, elle se manifeste par une néoglucogénèse 
supérieure à la normale et par une lipogénèse de 
novo accrue, laquelle n'est plus régulée par l'insuline 
(insulinorésistance hépatique) [110]. Skilton, Moulin 
et al. ont, en outre, pu démontrer que le syndrome 
métabolique était associé à une incidence accrue de 
dépression, et non pas d'anxiété [192]. La pathophy- 
siologie sous-jacente n'est pas encore clairement dé- 
finie. L'accumulation accrue d'IHCL pourrait résulter 
d'un dépôt élevé de tissus adipeux ou d'acides gras 
(issus de l'alimentation) dans le foie, d'une synthèse 
hépatique (synthèse de novo des acides gras) supé- 
rieure à la normale, d'une oxydation hépatique des 
acides gras réduite ou d'un refoulement insuffisant 
des acides gras sous forme de triglycérides par le foie 
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[41]1[60][98]1168]. La stéatose hépatique, quant à elle, 
est associée au développement d'une insulinorésis- 
tance hépatique [104][135]. Au cours d'une étude sur 
des hommes de poids normal ou légèrement exces- 
sif, Seppala-Lindroos et al. ont pu démontrer qu'une 
accumulation accrue de graisse hépatique était asso- 
ciée à une augmentation de l'insulinorésistance, et 
ce, indépendamment de l'IMC, de l'obésité intraab- 
dominale ou de l'obésité totale [189]. 


Comme évoqué ci-dessus, la Waist Circumference 
joue un rôle décisif dans la définition du syndrome 
métabolique. En effet, concernant le risque cardio- 
vasculaire, l'ampleur du surpoids a une importance 
moindre par rapport au schéma de répartition des 
graisses: Les dépôts de graisse dans l'abdomen et 
autour des organes internes sont particulièrement 
néfastes. Cette graisse interne de l'abdomen - les spé- 
cialistes la nomment «graisse intra-abdominale» ou 
«tissus adipeux viscéral», est métaboliquement très 
active, ce qui explique les perturbations au niveau du 
métabolisme des lipides et des glucides. 


La Waist Circumference est un marqueur 


Une mesure de la Waist Cicumference au niveau du 
nombril est un moyen simple et rapide d'effectuer 
une première évaluation des risques. Selon ATP Ill 
chezles femmes, on parle de risque accru à partir d'un 
périmètre abdominal de 88 cm. Chez les hommes, la 
zone à risque commence à partir de 102 cm. 

Selon la Fédération internationale du diabète [180], 
le syndrome métabolique peut être facilement et ra- 
pidement détecté si l'on se réfère à cette définition: 


+ __Waist Circumference > à 94 cm chez les hommes 
ou 
+ à80cmchezles femmes 


Et présence d'au moins 2 des troubles/conditions sui- 

vants: 

+ Taux de triglycérides trop élevé (au moins 150 
mg/dl ou 1,7 mmol/l) ou un traitement déjà en 
cours visant à réduire le taux de triglycérides. 

+ Taux de cholestérol HDL trop faible (hommes: 
moins de 40 mg/di ou 1,03 mmol/l; femmes: 
moins de 50 ml/di ou 1,29 mmol/l) ou un traite- 
ment déjà en cours visant à augmenter le taux de 
cholestérol HDL. 

+ Hypertension artérielle (valeur systolique su- 
périeure à 130 mmHg ou valeur diastolique su- 


périeure à 85 mmHjgj), ou un traitement déjà en 
cours contre l'hypertension. 

+ Hyperglycémie à jeun (glycémie supérieure à 100 
mg/dl ou 5,6 mmol/) 

+ __ Diabète de type 2 déjà diagnostiqué. 


Périmètre abdominal spécifique au type humain 
dans le cas d'obésité viscérale (critères FID 2005) 


Nouveaux critères | Hommes Femmes 
FID: 


Sud-Asiatiques 


Tableau 7: Différences ethniques/ tour de taille 


Les comorbidités psychiatriques 


(Auteur principal: Prof Dr Kurt Laederach) Parallèlement 
à la prise de poids, on observe de plus en plus sou- 
vent de comorbidités psychiatriques [58][59] [175]. La 
dépression représente la comorbidité psychiatrique 
la plus importante. Alors que de nouvelles études 
postulent une interaction directe entre le surpoids 
et la dépressivité, des études antérieures ont permis 
d'identifier des variables modératrices [139][143] 
[151111561157]. Parmi elles, on recense des données 
sociodémographiques (niveau de formation, sexe, 
âge) [391146], des facteurs génétiques (intolérance au 
glucose et résistance à l'insuline), une inactivité phy- 
sique [64][771[198], des troubles fonctionnels et co- 
gnitifs, une exposition répétée à des remarques bles- 
santes, une affectivité négative et une insatisfaction 
relative à son propre corps [611[121][200] qui, lors- 
qu'elles sont subies dès le plus jeune âge, occupent 
une place prépondérante en tant que variables mo- 
dératrices. 


Risque de mortalité et surpoids 


2: 


Hommes 


Taux de 
2. Femmes 
mortalité 
1. 
1. 
très faible 
0 IMC 


Fig. 10: Mortalité et surpoids 


Dans la zone d'obésité (IMC supérieur à 30), on note 
une mortalité nettement accrue, toutefois, le risque 
de mortalité augmente à partir d'un IMC à 25. 

«+ Risque de décès annuel en cas de surpoids: 3 à 
12 fois supérieur à celui des personnes de poids 
normal (selon la tranche d'âge) 

+ Risque de décès: 70% plus élevé pour un IMC>30 
par rapport au groupe comparatif affichant un 
IMC<25 

+ Diminution moyenne de l'espérance de vie en cas 


de surpoids: 
+ Femmes -9 ans 
* Hommes -12 ans 


Souvent, suite à l'activation psychophysiologique, 
les patients se plaignent, non pas de nervosité ou 
d'anxiété, mais plutôt d'une sensation de malaise ou 
même de faim. La comorbidité est élevée puisqu'elle 
est estimée à environ 30%. En situation postopéra- 
toire, l'anxiété est un facteur clé pouvant conduire à 
une perte de poids inférieure à celle escomptée [40] 
[144][2021. 


L'obsession ou les traits obsessionnels sont surtout 
fréquents chez les patients souffrant de surpoids et 
d'obésité, tout particulièrement en ce qui concerne 
le comportement boulimique [83]. Ils opposent alors 
cette population à celle des «Binge eaters». Il convient 
également de noter la comorbidité postopératoire 
particulièrement élevée chez les patients atteints 
d'hyperphagie  incontrôlée.  Vraisemblablement, 
une partie du comportement de maîtrise (Coping) 
se trouve bouleversée suite à l'opération et requiert 
parfois même l'utilisation d'antidépresseurs afin de 
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réduire les compulsions. 

Il n'existe pas de chiffres épidémiologiques précis 
concernant l'apparition concomitante de troubles du 
comportement alimentaire et de dépendance liée à 
une substance. Un abus ou une dépendance à des 
substances addictives semble toucher 10 à 30 pour 
cent des patients dont le diagnostic initial appartient 
au domaine des troubles alimentaires. Les chiffres 
relatifs à l'addiction comorbide à l'alcool sont même 
particulièrement élevés chez les hommes souffrant 
d'obésité. Selon les estimations, chez les personnes 
dépendantes à l'alcool et aux médicaments (diagnos- 
tic initial), la part des troubles alimentaires se mani- 
festant parallèlement est d'environ 20 à 30 pour cent 
[6611193]. Au cours de l'évolution individuelle de la 
maladie, le développement d'un trouble du compor- 
tement alimentaire est étroitement lié à celui d'un 
abus de substances addictives. Dans une majorité 
de cas, le trouble du comportement alimentaire oc- 
cupe au départ le premier plan, le problème d'addic- 
tion n'apparaissant que par la suite. Lors de certaines 
phases, les deux troubles peuvent également se ma- 
nifester en même temps. Les femmes en particulier, 
ont recours aux substances addictives afin de mieux 
supporter leur trouble alimentaire et de bénéficier de 
leur effet de soutien. 

Les caractéristiques fonctionnelles suivantes jouent 
ici un rôle essentiel: 


+ L'atténuation de la faim, en particulier par le biais 
de la consommation d'alcool ou de stimulants. 
+ L'espoir d'atteindre plus rapidement l'idéal de 


Traitements conservateurs 


Introduction 


(Auteur principal: Dr Dominique Durrer) l'obésité est 
un phénomène complexe caractérisé par un large 
éventail de facteurs liés au mode de vie, de facteurs 
génétiques, sociaux, culturels et environnementaux, 
de facteurs modifiables et non modifiables, expli- 
quant la difficulté des traitements que ce soit à court, 
à moyen et surtout à long terme. 


Modification du style de vie 


Le traitement de l'obésité repose sur une prise en 
charge médicale comprenant une approche compor- 
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minceur convoité, 
notamment à l’aide d'anorexigènes, de laxatifs, 
de diurétiques, de cocaïne. 

+ La sensation de vide et d'absurdité de la vie, la- 
quelle devient si menaçante et 
insupportable que se priver de nourriture, man- 
ger (et/ou vomir) ne suffisent 
plus à la refouler. Les patients ont alors recours à 
l'alcool, aux médicaments ou à 
d’autres substances et essaient ainsi de remédier 
eux-mêmes à leurs problèmes. 

+  L'évacuation des tensions et des impulsions 
agressives, en recourant tout particulièrement à 
l'alcool et aux tranquillisants. 


Si le trouble alimentaire est lié à un problème d'ordre 
sexuel, on estime alors que l'effet de soutien obtenu 
par l'alcool, les médicaments et les drogues est par- 
ticulièrement élevé. Dans les cas de trouble alimen- 
taire, l'abus de médicaments en tant que substance 
favorisant la perte de poids, mais également en tant 
que dépendance à part entière, complique l'évolu- 
tion de la maladie et peut, s'il n'est pas pris en compte, 
nuire à tous les efforts thérapeutiques, même à un 
stade précoce. Le lien avec les boissons sucrées et 
la compulsion alimentaire (craving) apparaît de plus 
en plus clairement, surtout chez les enfants. Ici, le 
fructose et le glucose (dans une moindre mesure) 
semblent jouer un rôle essentiel [140][174][1901. Se- 
lon les préférences de départ, différents troubles du 
comportement alimentaire peuvent alors se dévelop- 
per avec l’âge. 


tementale et nutritionnelle, de l'activité physique et 
de la sédentarité, des aspects psychologiques ainsi 
que des thérapies spécifiques cognitivo-comporte- 
mentales pour les troubles définis du comportement 
alimentaire. 


La prise en charge doit tenir compte des 5 dimen- 
sions de la personne : 


1. Dimension cognitive (de sa maladie, de son trai- 
tement, de ses complications, de son propre com- 
portement de base) 


2. Dimension affective (ses émotions, ses peurs, ses 


souffrances) 


3. Dimension perceptive (ressenti psychologique, 
corporel) 


4. Dimension métacognitive (ses valeurs, son regard 
sur sa santé, son projet de vie) 


5. Dimension infracognitive (ses raisonnements in- 
times, ses croyances, ses non-dits, ses pensées 
automatiques 


Il ne faut pas oublier que l'aspect psychologique in- 
terfère énormément avec tout processus de chan- 
gement lors d'une maladie chronique et il faudra en 
tenir compte dans le traitement de celles-ci. 


L'approche doit être centrée sur le patient, il est son 
propre expert. L'utilisation de l'entretien motivation- 
nel aidera le patient à trouver ses propres ressources 
et ses buts en fonction de ses besoins et de sa réalité 
personnelle. 


Idéalement, la prise en charge devrait être effectuée 
par une équipe multidisciplinaire incluant un méde- 
cin, une diététicienne, un spécialiste de l'activité phy- 
sique et un psychologue ou psychiatre. Enfin, dans la 
prise en charge d'une maladie chronique, le patient 
peut bénéficier de l'éducation thérapeutique, c'est-à- 
dire d'ateliers thérapeutiques qui vont lui permettre 
de devenir « co-thérapeute », de s'approprier un en- 
semble de connaissances et de compétences pour 
améliorer ses chances de succès et sa qualité de vie. 


Face à cette maladie chronique, l'aspect médicamen- 
teux est en attente de produits efficaces et sûrs à long 
terme. 


Enfin, l'obésité morbide peut faire l'objet d'un traite- 
ment chirurgical. 


Objectifs du traitement 


La prise en charge et le traitement de l'obésité ont des 
objectifs beaucoup plus larges que la perte de poids 
per se; elles visent également la réduction des risques 
cardio-métaboliques et l'amélioration de l'état de 
santé et de la qualité de vie. 

Des bénéfices cliniques substantiels sont obtenus 
avec des pertes de poids modestes déjà de 5 à 10% 
du poids initial au moyen de modifications de style 
de vie dans les domaines nutritionnel, de l'activité 
physique et du niveau de fitness. 


Une attention particulière devrait être portée à la ré- 
duction de la Waist Circumference (en cm) qui est cor- 
rélée à l'amélioration de la composition corporelle en 
terme de perte de masse grasse à risque (viscérale), 
de conservation de la masse maigre et donc à l'amé- 
lioration des facteurs de risques cardio-métaboliques. 


Enfin, la prévention et le traitement des comorbidités 
sont aussi essentiels. Un traitement médicamenteux 
des comorbidités devraient être mis en place si né- 
cessaire en priorité. Ceci inclut le traitement des dysli- 
pidémies, du contrôle glycémique et du diabète, de la 
pression artérielle, du sleep apnea syndrom, des dou- 
leurs cf. arthrose, des problèmes psychosociaux et de 
la dépression ou/et anxiété, des troubles du compor- 
tement alimentaire, de l'estime de soi effondrée et 
des troubles de l'image corporelle. 


D'autre part, le traitement de l'obésité conservateur 
devrait diminuer le besoin de traiter les comorbidités 
par des médicaments. 


Chez les patients en surpoids sans comorbidités, la 
prévention de gain pondéral additionnel devrait être 
un objectif. Elle peut se faire à travers des conseils 
nutritionnels et une augmentation de l'activité phy- 
sique plus que par une perte de poids en soi. 


Avant tout, le médecin déterminera si le patient se 
trouve dans une phase de stabilité pondérale ou dans 
une phase dynamique de prise de poids. Si c'est le cas, 
le traitement débutera par une stabilisation du poids 
avant d'entamer une perte de poids. Chezles patients 
obèses, 5-15% de perte de poids sur une période de 
6 mois ou plus constitue un objectif réalisable. Une 
perte de plus de 20% peut être envisagée pour des 
BMI> 35kg/m’. Toutefois, l'objectif le plus important 
reste le maintien du poids après amaigrissement, la 
prévention du yo-yo et le traitement des comorbidi- 
tés. C'est au médecin d'évaluer dans quelle mesure le 
patient présente un réel besoin de perdre du poids 
d'un point de vue médical, et si les objectifs de perte 
de poids sont réalistes et raisonnables. Ce point est à 
négocier avec le patient dans une décision partagée. 
Un programme approprié devrait induire une perte 
de poids lente permettant un changement progressif 
du comportement alimentaire et d'activité physique. 
Un examen médical initial et un suivi régulier par un 
médecin sont nécessaires avant toute mise en œuvre 
d'un programme alimentaire visant une perte de 
poids de plus de 10 kg, chez les patients présentant 
des problèmes de santé ou prenant des médicaments. 
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Il faut souligner que quelque soit l'approche utilisée 
pour perdre du poids, y compris la chirurgie baria- 
trique, une reprise pondérale à moyen terme est ob- 
servée chez la majorité des patients. 


L'obésité est une maladie chronique. Un suivi à long 
terme est nécessaire pour prévenir le regain pondéral 
et contrôler les comorbidités. 


Prise en charge médicale et nutritionnelle 


Dans la majorité des situations, en l'absence de trai- 
tement étiologique spécifique, le traitement de l'obé- 
sité est symptomatique et vise à corriger le déséqui- 
libre de la balance énergétique par une réduction de 
la quantité de nourriture ingérée et par une augmen- 
tation de l'activité physique. Un déficit de 7'500-8'000 
calories correspond à la perte d’un kilo de tissu grais- 
seux. || n'y à pas de régime miracle. Bien au contrai- 
re, les régimes font généralement grossir. Tous les 
programmes amaigrissants doivent tenir compte de 
cette évidence. Ils imposent une restriction calorique, 
mais la reprise pondérale concerne 60% des patients 
dans l'année qui suit le régime et presque 100% après 
cinq ans. C'est pourquoi la Réunion de Consensus re- 
commande de renoncer aussi bien à la prescription 
d'un régime qu'à des directives en vue de maigrir et 
propose une prise en charge en deux étapes, compor- 
tementale et diététique, en commençant par le rele- 
vé de l'alimentation et des boissons sur une période 
de sept jours au moins, comprenant une période de 
week-end. Ce relevé va permettre de mieux connaître 
les habitudes et les préférences alimentaires du pati- 
ent obèse, même si l'on admet que le rapport spon- 
tané sous-évalue l'apport calorique dans la majorité 
des cas. Les troubles reconnus du comportement ali- 
mentaire font l'objet d'autres thérapies. 


Questions fondamentales à discuter avec le pa- 
tient 


1. Le patient a-t-il pensé de lui-même à perdre 
du poids ou est-il poussé par une tierce per- 
sonne? Généralement les efforts pour perdre du 
poids sont vains si le patient se sent forcé à suivre 
un traitement. Il faut également s'assurer qu'il a 
bien compris quels sont ses propres besoins, ses 
risques individuels et les bénéfices du traitement. 

2. Quelest l'évènement qui a stimulé le patient à 
entreprendre une perte de poids maintenant ? 
Cette question permet d'évaluer la motivation du 
patient et ses buts. Un patient est souvent obèse 
depuis longtemps et un évènement le pousse 
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soudain à entreprendre une perte de poids. 

3. Quel est le niveau de stress du patient et son 
humeur actuelle ? Les patients qui rapportent 
un niveau de stress important en relation avec 
des difficultés dans le domaine professionnel, fa- 
milial ou socio-économique sont difficilement à 
même de se concentrer sur eux-mêmes et donc 
sur leur traitement. Ainsi, il est parfois préférable 
de différer le traitement jusqu'à que le stress ait 
diminué. Des insomnies, une humeur dépressive 
ou une perte de la joie de vivre doivent inciter le 
médecin à traiter d'abord le problème psychique 
avant la perte de poids. 

4. Le patient présente-t-il un trouble du compor- 
tement alimentaire ? 40% des patients obèses 
ou davantage présentent des troubles du com- 
portement alimentaire tels que l'hyperphagie 
boulimique (binge-eating). 1l s'agit de crises 
majeures de boulimie, sans vomissements, avec 
un fort sentiment de culpabilité, qui ont lieu au 
moins 2 x par semaine depuis plus de 3 mois. On 
peut aussi être confronté à des compulsions ali- 
mentaires (envies irrésistibles de consommer un 
ou plusieurs aliments sans avoir faim mais avec 
un sentiment de culpabilité) ou à des grignotages 
tout au long de la journée. Plus le trouble est sé- 
vère, plus il requiert un suivi par un spécialiste des 
troubles du comportement alimentaire. 

5. Le patient comprend-il la nécessité pour lui 
de suivre un traitement et pense-t-il qu'il va 
pouvoir le faire ? || est important de déterminer 
quelles sont les activités ou les habitudes que le 
patient pense pouvoir changer pour ne pas le 
confronter à l'échec. D'une consultation à l’autre, 
on peut planifier de petits changements en ac- 
cord avec lui : progresser à petits pas. 

6. Combien de kilos le patient veut-il perdre ? 
Quels bénéfices associés anticipe-t-il ? 
Typiquement, les patients obèses voudraient 
perdre du poids rapidement, 3 à 4 x plus de poids 
que ce qui est recommandé et réellement pos- 
sible, c'est-à-dire 5 à 15% du poids initial. Il faudra 
négocier avec eux et leur faire comprendre que 
seules des pertes de poids modestes et lentes 
sont associées à un succès sur le long terme et 
avec des bénéfices substantiels pour la santé. 


Le comportement alimentaire 


Notre environnement est largement « obésogène ». 
Nous avons accès jour et nuit à une alimentation in- 
dustrielle dense en énergie, riche en graisses, en sucre 
et en sel. Les fast-food ont explosé depuis les années 


80. Il y a également un lien direct entre le temps 
passé devant les écrans et l'obésité. Les publicités 
nous bombardent de messages et influencent notre 
subconscient, nous poussant à consommer des ali- 
ments caloriques, vite consommés. Les grignotages 
brouillent les signaux de faim et de satiété. Chez de 
nombreux obèses, les sensations physiologiques de 
faim et de satiété qui règlent notre prise alimentaire, 
ont disparu. On mange alors parce que c'est l'heure 
du repas ou par envie, par compensation émotion- 
nelle, par réflexe. 


La première étape est la plus importante afin d'en- 
gendrer des modifications du comportement alimen- 
taire à long terme et de perdre du poids sans régime 
-il s’agit de la récupération des sensations physiolo- 
giques de faim et de satiété qui régissent l'apport 
calorique nécessaire à l'homéostasie de notre méta- 
bolisme et l'équilibre de notre poids. Il est donc es- 
sentiel de reconnaître d’abord la sensation de faim. 
Une sensation de creux, des bruits et des contractions 
de l'estomac. Cette sensation apparaît environ 4 à 5 
heures après un repas équilibré. C'est à ce moment-là 
qu'il faut apporter des calories à notre organisme. No- 
tons qu'il ne faut pas attendre trop longtemps car une 
faim excessive peut entraîner une surconsommation 
calorique et/ou une légère chute de la glycémie ca- 
ractérisée par un malaise, un tremor, des céphalées, 
des maux d'estomac et des troubles de la concentra- 
tion. 


Au moyen d'un carnet alimentaire, le patient peut 
s'exercer à repérer sa sensation de faim avant de com- 
mencer un repas et la définit comme suit : 


+ O0=Aucune sensation de faim 

+ _1=Faible sensation de faim 

+ _2=Sensation de faim normale (Gargouillis, creux à 
l'estomac, légère baisse de l'énergie) 

+ _3=Faimintense 

+ 4—Faim extrême et douloureuse 

Si le patient ne ressent jamais la faim, on peut alors 

lui demander de sauter exceptionnellement un repas 

et d'attendre jusqu'à ce qu'apparaissent les signaux 

de la faim. 


Manger lorsque l'on a faim et savoir s'arrêter lorsque 
l'on est rassasié fera perdre du poids au patient obèse. 


Reconnaître la sensation de satiété est plus difficile. 
Ses signaux sont beaucoup plus subtils. La saveur des 
aliments est très prononcée au début du repas et va 


diminuer progressivement tout au long de celui-ci. 
La sensation de satiété va apparaître environ 20 mi- 
nutes après le début du repas. Il est donc important 
de manger lentement. Vous avez l'impression que 
votre estomac est rempli mais pas trop. Vous avez à 
nouveau davantage d'énergie. 


Reconnaître la sensation de satiété : 


+ O=pas du tout rassasié 

+ _1=légèrement rassasié 

+ 2 =rassasié (pas serré dans ses vêtements, plaisir 
gustatif comblé) 

+ _3=trop rempli (estomac distendu, sensation dé- 
sagréable, serré dans ses vêtements, fatigue) 

+ _4= trop « bourré » (reflux gastro-oesophagien, 
nausées, difficulté à se mouvoir, fatigue) 


La solution c'est aussi manger en pleine conscience, 
renouer avec le plaisir de manger, être attentif avec 
ses 5 sens, la vue d’un bon repas, l'audition lorsque 
l'on croque dans une carotte, le toucher de la surface 
de différents fruits, l'odorat et bien sûr le goût. Re- 
trouvant le plaisir, mangeant lentement et restant at- 
tentif à ses sensations de faim et de satiété, le patient 
va souvent être capable de laisser des aliments dans 
son assiette sans la finir obligatoirement. 


Cette approche basée sur les besoins physiologiques 
de l'individu, sur le plaisir et non la restriction et sans 
aliments tabous pourra être suivie à long terme. 


Approche qualitative nutritionnelle 


Conseils au patient 

Le mode alimentaire le plus sain et recommandé est 

le régime méditerranéen, riche en acides gras ome- 

ga-3, en fibres et en antioxydants, protecteurs car- 

dio-métaboliques : 

+ Légumes et fruits 

+ Céréales complètes 

+ __ Poissons blancs et poissons gras 

+ Huile d'olive et huile de colza 

+ Fromages de chèvres, fromages d'alpage (riches 
en omega-3) 

+ Riz complet 

Evitez le plus possible les repas industrialisés ! 


Diminuez la densité énergétique, remplissez la moitié 
de votre assiette de légumes, mangez des fruits, de la 
viande blanche, la valeur de votre poing de féculents 
plutôt complets. Utilisez 1 cuillère à soupe d'huile 
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d'olive ou de colza pour les salades ou pour cuire et/ 
ou 10 g de beurre. 


Diminuez la portion des aliments et ne vous servez 
qu'une fois. Utilisez des assiettes plus petites comme 
les assiettes à dessert. Arrêtez de manger dès que 
vous n'avez plus faim. 


Evitez le grignotage entre les repas. Mangez unique- 
ment en position assise, dans une ambiance agréable 
et sans autre activité cf. TV ou lecture... Mangez en 
pleine conscience et avec plaisir, lentement (idéa- 
lement > 20 minutes) en mastiquant un maximum 
pour extraire les arômes de votre repas. 


Le carnet alimentaire peut constituer une aide au- 
tant pour le médecin que pour le patient. Il va aider 
le patient à prendre conscience de son alimentation 
et de son comportement alimentaire. C'est souvent 
une découverte pour lui, même si l'on admet que 
ce carnet est souvent sous-évalué, le patient ne rap- 
portant pas l'intégralité de ses grignotages ou de ses 
excès. Pour le médecin, il lui permettra d'évaluer la 
structure des repas et leurs horaires dans la journée 
ainsi que la qualité et une approximation de la quan- 
tité d'aliments ingérés. De progressives modifications 
peuvent se négocier avec le patient. 


Approche quantitative nutritionnelle 


Le déficit calorique proposé doit être de l'ordre de 25 
à 30% en dessous des besoins d'entretien du poids 
excédentaire actuel. Le déficit calorique doit être indi- 
vidualisé et doit prendre en compte les habitudes nu- 
tritionnelles du patient, son activité physique et son 
inactivité physique, ses comorbidités et ses échecs ou 
réussites précédentes. En raison de l'excès pondéral, 
les sujets obèses ont des besoins énergétiques accrus 
et les directives quantitatives doivent les ramener 
vers une alimentation normo-calorique en première 
intention. Les besoins énergétiques de repos peuvent 
se calculer selon une formule très simple (tableau 8) 
(Pour un BMI > 40 kg/m° la formule donne des valeurs 
approximatives). 


__Âge __femmes hommes 
Estimation du | ; 
métabolisme 18-30 ans 14,9 x poids kg + 488 15,1 x poids kg + 695 
De repos a partir 34 Sans  820xpoidskg+849 11,6 x poids kg + 877 
du poids corporel 
“formule de l'OMS | ho ans 9,04 x poids kg + 661 11,8 x poids kg + 590 


exprimée en kcal/j 


Tableau 8: Les besoins énergétiques de repos 
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L'activité quotidienne implique une majoration de 
20% à 30% (activité sédentaire) et de 30% à 40% (ac- 
tivité modérée) des besoins du métabolisme basal 
pour la détermination des besoins énergétiques to- 
taux (facteur de correction 1,2 x BMR à 1,4x BMR). 


Un déficit maximum de 300 à 600 Kcal par jour et par 
rapport aux besoins, est proposé. Il faut éviter d'être 
trop restrictif pour les patients dont les besoins éner- 
gétiques sont faibles et ne pas descendre en dessous 
de 1400 kcal par jour, pour éviter les carences nutri- 
tionnelles. 


Une règle simple est de dire que la dépense énergé- 
tique est de 25 Kcal/kg par jour. Les hommes perdront 
davantage de poids que les femmes avec cette règle. 


Les régimes reconnus 


Dans la multitude des régimes proposés, deux grands 
principes d'amaigrissement ont cependant une re- 
connaissance scientifique : le régime hypocalorique 
équilibré, qui limite d'emblée l'apport nutritionnel 
à 1400-1600 kcal le plus souvent, sur la base d'une 
alimentation naturelle avec des produits maigres ou 
allégés et les régimes limités en hydrates de car- 
bone. Ceux-ci procurent une perte pondérale supé- 
rieure à celle observée lors d'une diète convention- 
nelle pauvre en graisses. La différence observée à six 
mois disparaît à une année, en raison de la reprise 
pondérale attendue. La limitation en hydrates de car- 
bone, diminue la résistance à l'insuline chez les sujets 
sévèrement obèses et ce type de diète est associé à 
une amélioration de certains facteurs de risques co- 
ronariens. Toutefois, le taux d'adhérence reste faible 
et le pourcentage d'abandon est élevé, dans les deux 
types de régimes. Ces données récentes confirment 
les observations antérieures des années 80 (PSMF (= 
Protein Sparing Modified Fast) et régime cétogène). 


C'est pourquoi, la réunion de consensus considère 
que la priorité doit être accordée à la modification 
du comportement alimentaire et à l'éducation nu- 
tritionnelle. Le choix d'un plan alimentaire devrait 
être établi en collaboration avecle patient pour ob- 
tenir sa pleine adhésion. 


Les Very Low Calorie Diet (VLCD) procurent par dé- 
finition moins de 800 kcal par jour. L'utilisation des 
formules de protéines liquides est controversée. Leur 
usage n'a pas été interdit par la Food and Drug Admi- 


nistration, mais la Réunion de Consensus ne recom- 
mande pas leur utilisation, en raison de leur aspect 
sévèrement restrictif et le fait que leur usage peut 
favoriser des troubles du comportement alimentaire. 


Les régimes «folkloriques» 


À côté de ces deux grands principes d'amaigrisse- 
ment, de multiples méthodes sont proposées. Le 
plus souvent elles n'ont aucun support scientifique et 
reposent sur des théories non vérifiées. Ces régimes 
sont en général restrictifs, déséquilibrés et exposent 
parfois à un risque de carence (régimes Atkins, 
Dunkan, Scarsdale, Mayo, Hollywood, ananas-pam- 
plemousse, Rohner concept, régimes dissociés, Para- 
mediforme, Pronokal, etc.). L'alimentation dissociée 
est très en vogue, mais son principe ne repose sur au- 
cune évidence scientifique et ce type d'alimentation 
aboutit rapidement à une moindre consommation 
énergétique, raison de l'amaigrissement. Les régimes 
dissociés qui recommandent la prise d'aliments 
uniques par jour sont à proscrire. La dissociation de 
différents groupes d'aliments dans la même journée 
n'offre pas un amaigrissement supérieur à une répar- 
tition hypocalorique et équilibrée. Enfin, le jeûne to- 
tal n'a aucune indication dans le traitement de l'obé- 
sité, notamment en raison de la perte protéique qu'il 
engendre. 


Conclusions 


En dehors des situations où maigrir est impératif pour 
des raisons de santé, plus il y a de poids à perdre et 
moins il convient d'être pressé. Maigrir est un travail 
de longue haleine, et l'effort doit se faire tout au long 
de la vie. C'est pourquoi un programme qu'on peut 
suivre longtemps doit être modérément restrictif et 
doit tenir compte des goûts alimentaires et des choix 
du patient. Le programme doit être souple, modu- 
lable, sans aliments tabous et permettre une vie so- 
ciale. Les repas au restaurant ou chez les amis doivent 
non seulement être autorisés, mais leur caractère doit 
être préservé. 

Quelles que soient les recommandations, même si 
elles sont peu restrictives, le fait est que tout pro- 
gramme diététique repose sur une discipline du pa- 
tient : il s'agit de modifier son comportement alimen- 
taire à long terme en privilégiant la pleine conscience 
et le plaisir. Les patients qui ont un problème avec 
l'idée même de discipline, qui ne peuvent l'envisager 


soit en permanence, soit sur le long terme, ne pour- 
ront réussir à maigrir de façon durable, quel que soit 
le schéma proposé. Le mieux dans ce cas, est de re- 
noncer à l’amaigrissement, au moins dans un pre- 
mier temps. Une approche psychologique est sou- 
vent un préalable nécessaire à la perte de poids. 


Approche par modifications cognitivo-comporte- 
mentales 


Ces recommandations sont destinées à des patients 
souffrant de troubles du comportement alimentaire 
et complètent l'approche nutritionnelle. Elles sont 
basées sur plusieurs études à long terme démontrant 
une meilleure adhésion au programme alimentaire 
lorsqu'une approche cognitivo-comportementale 
y est associée. Les troubles sévères comme l'hyper- 
phagie de type boulimique font l'objet de thérapies 
spécifiques réservées à des spécialistes (thérapie co- 
gnitive et comportementale). 


De manière générale, il existe une étroite relation 
entre l'état psychique (ou émotionnel) et les situa- 
tions de stress émotionnel d'une part, et le désir ou le 
besoin de manger d'autre part. 


La prise de conscience des relations émotionnelles 
avec la nourriture est la base du traitement. L'objectif 
d'une telle approche est de permettre une diminur- 
tion des compulsions alimentaires et par conséquent 
de favoriser un meilleur contrôle physiologique du 
comportement alimentaire. 


Les troubles du comportement alimentaire sont dé- 
finis par le DSM V et concernent plus de 40% des pa- 
tients obèses. Les patients souffrant de compulsions 
alimentaires ont une très mauvaise estime de soi qui 
est aggravée par la perte de contrôle entraînant ain- 
si une profonde détresse. Un suivi à long terme est 
nécessaire car une perte de poids durable ne peut 
être obtenue sans un changement d’'habitudes ali- 
mentaires. Des études à long terme montrent que les 
changements de comportement doivent être renfor- 
cés au moins pendant 5 ans, voire 10 ans chez les en- 
fants. La prévention de la rechute occupe une place 
importante. 


Restructuration comportementale 


+ _ Releverles mauvaises habitudes alimentaires par 
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la tenue d'un carnet alimentaire 

+ Dans l'intérêt d'un meilleur métabolisme et d'une 
meilleure perception de la sensation de faim 
et de satiété, il est nécessaire de respecter des 
pauses de 2 à 3 heures entre les repas. Un long 
jeûne pendant la nuit est essentiel pour la réduc- 
tion des graisses. 

+ Eviter la restriction alimentaire 

+ Modifier les contenus des repas en diminuant les 
graisses et l'alcool 

+ Acheter et choisir des aliments en tenant compte 
de leur composition 

+ Détecter les stimulis pouvant entraîner une perte 
de contrôle : déclencheurs en lien avec l'alimen- 
tation et les émotions (tableau 9) 

+ __ Elaborer des stratégies personnelles afin de dimi- 
nuer, différer ou supprimer les compulsions ali- 
mentaires (tableau 10) 

+ Elaborer des stratégies pour des situations par- 
ticulières telles qu'invitations, vacances, restau- 
rants, pression de l'entourage 


Les déclencheurs | Les déclencheurs 
en rapport avec en rapport avec les émotions 
l'alimentation 


La vue des ali- tout ce qui induit des émotions 
ments 

les odeurs de une activité ennuyeuse 
nourriture 

les périodes de la solitude 

fêtes 

la préparation des | le stress 

repas 


les buffets à les vexations 
volonté 


la faim et les un sentiment d'impuissance 
fringales 


la colère 


la fatigue ou l'épuisement 


le sentiment d'échec et de ne rien 
valoir 


le fait de ne pas avoir assez maigri 


les courses 


les aliments 
disponibles à la 
maison 


les aliments dan- | l'excitation, les émotions trop fortes 
gereux de plaisir 

Einladungen zum 

Essen 


Tableau 9: Les stimuli d'une perte de contrôle 
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Stratégies -réfléchissez à ce qui est en train de se 


passer (émotion) 


repérez les déclencheurs qui sont en 
rapport avec les émotions 


exprimez vos émotions, verbalisez ce 
qui vous préoccupe 


rappelez-vous que ressentir des émo- 
tions est normal 


retrouvez de l'intérêt pour quelque 
chose 


faites-vous plaisir, recherchez des plai- 
sirs 


sortez de la cuisine, de la maison 


faites une promenade, du shopping, de 
l'exercice physique 


mangez en compagnie 


prévoyez, organisez vos repas d'avance 
Tableau 10: Stratégies 


Restructuration cognitive 


+ Repérezles pensées automatiques négatives 

+  Relativisez, accommodez, nuancer les pensées et 
attitudes négatives 

+ __ Apprendre à faire face à des émotions autrement 
qu'en mangeant 

+ _ Rechercher des pensées positives 

+ Eviter les pensées dichotomiques (tout ou rien), 
les affirmations catégoriques, les 

+ généralisations abusives, les minimalisations ou 
les maximalisations 

+ Discuter des croyances alimentaires 

+ Prendre en considération les troubles émotion- 
nels graves tels que la dépression, 

+ l'anxiété et la mauvaise estime de soi 


Ces propositions ne sont que partielles mais peuvent 
accompagner la prise en charge des patients obèses. 
Lors de troubles du comportement alimentaire impor- 
tants voire réfractaires au traitement, il est indispen- 
sable d'adresser ces patients à un psychothérapeute 
formé en approche cognitivo-comportementale. 


Notons encore que le stress est un facteur aggravant 
de prise de poids. Il agit à travers une production ex- 
cessive de cortisol endogène mais aussi par d'autres 
régulateurs centraux. La prise en charge et le traite- 
ment est essentiel et devrait se faire avant la perte de 
poids. 


Activité physique 


Une activité physique régulière est associée à un ris- 
que atténué de mortalité par maladies cardio-vascu- 
laires et une prévalence inférieure de nombreuses 
maladies. De plus, pour une diminution durable du 
poids, la combinaison de l'activité physique avec une 
restriction énergétique modérée est plus efficace que 
le régime alimentaire seul. 


Notons encore que plusieurs études attestent qu'un 
patient obèse « fit » a moins de risque de morbidités 
associées et de mortalité, toutes étiologies confondu- 
es, qu'un patient de BMI normal sédentaire. 


Prescription d’une activité physique 

Le but est double : 

+ Diminuer la sédentarité (moins d'écrans, de posi- 
tion assise,..….) 

+ Augmenter l’activité physique quotidienne 


La prescription de l’activité physique doit être ajustée 
individuellement aux capacités physiques du pati- 
ent et à ses éventuels handicaps physiques et psy- 
chologiques, ainsi qu'à ses goûts personnels. Grâce 
à l'entretien motivationnel, le patient choisira une 
activité qui lui procure du plaisir. Une augmentation 
progressive du niveau d'activité peut être envisagée 
à moyen terme. 


Objectifs : 

+ Evaluer les risques cardio-métaboliques 

+ Déterminer les objectifs prioritaires 

+ Evaluer l'activité physique par anamnèse, par 
questionnaire ou, objectivement, par podomètre 
ou accéléromètre 

+ Evaluer l'inactivité physique par anamnèse, par 
questionnaire, podomètre ou accéléromètre 

+ Evaluer la motivation au changement 

+ Identifier les obstacles aux changements de l'ac- 
tivité physique 

+ __ Elaborer une stratégie avec le patient (pas à pas) 
+ Réduire l'inactivité 
+ __ Remobiliser le patient 
+ Travailler et consolider l'image du corps 


Activités quotidiennes 
+ Saisir toute occasion pour bouger au quotidien » 
Eviter les périodes trop longues en position assise. 


Durée nécessaire de l'activité d'intensité modérée 

à élevée (recommandations européennes) 

+ 5 x30 min par semaine d'activités d'intensité mo- 
dérée (qui procurent un léger essoufflement) ou 

+ 75 minutes d'activités d'intensité élevée (qui font 
transpirer) ou une combinaison d'activités d'in- 
tensité modérée à élevée. Dans l'idéal, ces acti- 
vités devraient être réparties sur plusieurs jours. 
Chaque épisode d'au moins 10 minutes peut être 
comptabilisé. 

+ Pour mobiliser efficacement la graisse viscérale, 
il faut faire davantage en fréquence et en durée: 
au moins 300 minutes d'activité d'endurance d'in- 
tensité modérée, ou 150 minutes d'activité plus 
soutenue ou une combinaison équivalente d'ac- 
tivité d'intensité modérée et soutenue. Le frac- 
tionnement de l’activité physique est possible en 
sachant que le minimum de durée d'un exercice 
doit être de 10 minutes, en dessous de 10 minutes 
l'activité physique n'a pas d'impact métabolique. 


Entraînement de la force et de la souplesse 
Au moins 2 fois par semaine 8 à 10 exercices entraî- 
nant un grand groupe musculaire. 


Estimation de l’activité physique par une métho- 
de objective : 

nombre moyen de pas journaliers (adapté de Tu- 
dor-Locke) 


35 


ars 


z 9000 Adolescents 
D Pre- 12-19 years 
4 8000 school 
2 children À 
n 7000 46 Aduits 
years 20-65 years 
6000 Healthy 
older 
5000 adults 
65+ years 
4000 individuals 
living 
3000 with 
disability 
2000 and/or 
chronic 
1000 illness 


Additional benefits can come from adding in vigorous intensity activity 


Steps/day scale schematic linked to time spent in MVPA. 


Fig 12: nombre moyen de pas journaliers 


On peut aussi utiliser un podomètre ou un accéléro- 
mètre (par exemple celui intégré dans le smartphone, 
plusieurs appli gratuite) comme feedback de l'activité 
physique journalière. Le but est d'atteindre progressi- 
vement 10000 pas quotidiens en moyenne sur une 
semaine: 


Activité basale <2'500 pas 

Activité très basse  2'500 à 4999 pas 
Activité basse 5'000 à 7499 pas 
Activité moyenne 7000 à 9999 pas 
Activité souhaitée  10’000 à 12'499 pas 
Activité élevée >12'000 pas 


Quelle activité physique faut-il conseiller à la per- 
sonne obèse ? 
La première recommandation est d'augmenter l'acti- 
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vité physique dans la vie quotidienne (déplacements 
à pieds, escaliers). Une marche rapide provoquant 
un léger essoufflement 150 minutes par semaine 
(ou 30 minutes ou 3x 10 minutes par jour 5/7) amé- 
liorera grandement les risques cardio-métaboliques. 
Ensuite, on cherchera à favoriser des activités spéci- 
fiques avec comme premier critère le plaisir du pa- 
tient (aquagym, danse orientale, zumba...). Dans la 
mesure du possible les sports d'endurance doivent 
être privilégiés. Dans ce cas, le risque cardiovascu- 
laire étant élevé pour ces patients, un contrôle mé- 
dical est recommandé. L'activité physique régulière 
va contribuer à une amélioration de la qualité de vie 
et de l'image corporelle. Les activités aquatiques sont 
particulièrement recommandées pour les patients 
sévèrement obèses et ceux souffrant de problèmes 
ostéo-articulaires. Des séances d'exercices de muscu- 
lation 2x par semaine aideront à conserver la masse 
maigre. 

Une augmentation de l’activité physique régulière di- 
minue la graisse intra-viscérale et augmente modéré- 
ment la masse maigre, diminue la pression artérielle, 
améliore la tolérance au glucose, la sensibilité à l'in- 
suline, le profil lipidique et le niveau de fitness ; cela 
améliore l’adhérence à un plan alimentaire, a une in- 
fluence positive sur le maintien du poids après amai- 
grissement, améliore le sentiment de bien-être et 
d'estime de soi et diminue l'anxiété et la dépression. 


A noter qu'il est contre productif de prescrire de l'acti- 

vité physique intense à des patients déconditionnés, 

car: 

+ Ceci peut être dangereux 

+ _ L'adhérence sera mauvaise 

+ Les patients vont compenser l'effet de l'exercice 
intense par une inactivité physique totale. L'aug- 
mentation de l'activité physique sur 24 heures 
sera donc nulle ou modeste. 


Quelques exemples de sports recommandés : 
Natation, Aquagym (en groupe d'obèses), Cyclisme, 
Marche, Nordic Walking, Randonnée, Danse, Ski de 
fond, Golf, Tennis de table, jeux de balle, renforce- 
ment musculaire, cardio-training en salle sous sur- 
veillance,… 


Médicaments 


Les médicaments constituent un outil supplémen- 
taire pour engendrer une perte de poids significati- 


ve. Toutefois, un grand nombre de médicaments ont 
peu à peu été retirés du marché pour leurs effets se- 
condaires sévères et il n'en reste que peu de dispo- 
nible. Citons, l'orlistat, la fluoxétine et la sertraline, la 
metformine, le topiramate (dans des cas particuliers) 
et un nouveau médicament déjà utilisé dans le diabè- 
te de type 2: le liraglutide. 


Le topiramate 

est un antiépileptique atypique utilisé dans les cas 
d'épilepsie, dans le traitement des migraines, ainsi 
que dans certains cas de maladie maniaco-dépressi- 
ve. Il n'entraîne aucune prise pondérale, bien au cont- 
raire, une perte pondérale a même été observée dans 
plusieurs études cliniques multicentriques. Toutefois 
les effets secondaires sur le système nerveux sont 
particulièrement importants et son emploi devrait 
être limité aux patients obèses souffrant d'épilepsie 
ou bien présentant certaines formes de maladie bi- 
polaire, ainsi que dans les formes résistantes d'obé- 
sité induites par un traitement de neuroleptique. Le 
mécanisme par lequel le topiramate induit une perte 
de poids est peu connu. Il pourrait agir sur la trans- 
mission GABA en réduisant l'appétit. Le dosage du 
topiramate est de 46 mg/jour. Ce traitement entraîne 
généralement une perte de poids d'environ 5% en 12 
semaines. Si le patient n'atteint pas ce résultat, il vaut 
mieux stopper la médication. Les effets secondaires 
principaux sont dysgueusie, fatigue, baisse de l’appé- 
tit, constipation, paresthésies, céphalées, nausées, in- 
somnie, palpitations, vertiges, troubles de la concent- 
ration, acidose métabolique, calcul rénal, troubles de 
la parole, dépression. 


GLP-1 : le liraglutide 

Le GLP-1 est une incrétine, c'est-à-dire une hormo- 
ne intestinale, sécrétée par les cellules L de l'iléon en 
réponse à un repas. Le GLP-1 fait partie des hormo- 
nes de la satiété. Elles induisent une augmentation 
de la quantité d'insuline libérée par le pancréas après 
l'absorption de nourriture et envoient un message de 
satiété au cerveau. Elles sont normalement éliminées 
en quelques minutes. Le Liraglutide, analogue du 
GLP-1, est injectable ; il est conçu pour demeurer 
présent toute une journée et pour résister à sa rapide 
métabolisation. Il est déjà utilisé pour traiter le dia- 
bète de type 2 à une dose de 0.8 à 1.8 mg par jour 
(Victosa®). Un dosage de 3 mg a été mis sur le marché 
en Europe en mars 2015 pour le traitement de l'obé- 
sité (Saxenda®) et en 2016 aussi approuvé pour la Su- 
isse. Cependant, au moment de la publication (mars 
2017) l'admission par les caisses maladie est encore 


en suspens. Liraglutide est indiqué en complément 
d'une alimentation hypocalorique et d'une activité 
physique accrue dans la régulation pondérale chez 
les patients adultes présentant un indice de masse 
corporelle (IMC) 

> 30 kg/m” (obésité) ou 

> 27 kg/m” en présence de comorbidités supplé- 
mentaires liées au poids (prédiabète ou diabète de 
type 2, hypertension artérielle ou dyslipidémie) 


Il faut arrêter le médicament si les patients n'ont pas 
perdu au moins 5% de leur poids corporel après un 
traitement de 12 semaines avec une dose de 3,0 mg/ 
jour. Le Liraglutide est généralement bien toléré mis 
à part des nausées et des vomissements qui contribu- 
ent à la perte de poids. 


Fluoxétine et autres ISRS's ou ISNR's 

Parmi les antidépresseurs surtout les tricycliques sé- 
datifs tels que l'amitriptyline et trimipramine (Sur- 
montil®) ou tétracyclique comme mirtazapine (Reme- 
ron *) conduisent régulièrement à une prise de poids. 
La mirtazapine est un antagoniste a2-présynaptique 
avec action centrale. Elle augmente le taux de norad- 
rénaline et la transmission sérotoninergique. En out- 
re, la mirtazapine exerce un effet d'antagonisme de 
l'histamine H1 qui est associée à ses propriétés séda- 
tives. Ceux-ci sont donc souvent liés à une prise poids, 
surtout à un dosage faible. En revanche, l'imipramine 
(Tofranil®), un tricyclique non-sédative est en grande 
partie neutre ou peut même conduire à la réduction 
de poids [1321]. 

Même avec les inhibiteurs de recapture de la séro- 
tonine (ISRS) il y a des différences importantes. La 
paroxétine (Deroxat®) peut, mais ne doit pas néces- 
sairement, entraîner une prise de poids, alors que la 
citalopram (Seropram®) est considéré comme essen- 
tiellement conduire à une perte de poids. Par cont- 
re, cet effet est moins probable pour l'escitalopram 
(Cipralex *). Agomélatine (Valdoxan®), sertraline et la 
fluoxétine n'augmentent normalement pas le poids 
corporel. 


Fluoxétine souvent conduit à une perte de poids. 
Le dosage administré dans les cas de traitement de 
l'obésité varie entre 60-80 mg par jour. Là, les effets 
secondaires à part de la réduction de poids, comme la 
bouche sèche et moins fréquents des changements 
de goût peuvent conduire le patient à boire plus et 
(souvent) de manière significative mènent à une ré- 
duction d'ingestion de nourriture. En parallèle, leur 
effets antidépresseur et distançant réduisent la quan 
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tité de nourriture. Les inhibiteurs de réabsorption 
de dopamine et noradrénaline comme le bupropion 
(Wellbutrin®) sont également efficace en réduction 
de poids. 

Lors de l'administration des médicaments antidépres- 


seurs pour le traitement de l'obésité il est important 
de valider en même temps l'état affectif des patients, 
comme la plupart de ces substances ne sont approu- 
vés que pour le traitement des troubles affectifs. 


Programmes de perte de poids pour les patients atteints d'obésité 


(Auteur principal: PD Dr P. Gerber) L'effet bénéfique 
des programmes validés sur la perte de poids des pa- 
tients en situation d'obésité a pu être prouvé [236]. 
Ces programmes ont pour but d'aider les patients à 
modifier leurs comportements, changer leur alimen- 
tation et pratiquer une activité physique plus soute- 
nue. La plupart d'entre eux sont multimodaux, ce qui 
signifie qu'ils abordent tous ces éléments à la fois. 


Programmes classiques de perte de poids: 


a. programmes individuels 


Les programmes de perte de poids présentés et pro- 
posés sont très nombreux, mais seuls certains d'entre 
eux sont validés selon des critères scientifiques. 

En règle générale, les programmes de suivi individuel 
des patients ont pour but de faciliter l'analyse du 
comportement nutritionnel et du niveau d'activité 
physique du patient, et de mettre au point un plan 
pour améliorer ces facteurs. Par la suite en revanche, 
c'est l'accompagnement du patient dans la mise en 
pratique de ce plan qui est primordial. Les patients 
font l'objet d'un suivi constant se rapprochant d'un 
«coaching». Ils bénéficient d'un soutien et sont en- 
couragés à évaluer régulièrement et de façon critique 
leurs efforts, en redéfinissant les objectifs fixés si né- 
cessaire. 

En Suisse, ce type de suivi individuel est principale- 
ment proposé par des diététicien(ne)s, parfois aussi 
par des praticiens d'autres disciplines. Si, au début 
du traitement, des rendez-vous fréquents sont pro- 
grammés (toutes les semaines ou toutes les deux 
semaines), le patient peut par la suite bénéficier 
progressivement d'une plus grande autonomie. Un 
aménagement interdisciplinaire de ces programmes 
individuels est également avantageux (en associant 
médecin / diététicien, p. ex.). Dans ce cas, concerta- 
tion et échanges sur le déroulement du programme 
sont indispensables. 
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b. programmes de groupe 


Les programmes de groupe dédiés à la perte de poids 
associent des éléments de la formation, qui font aussi 
partie intégrante des programmes individuels, avec 
des échanges entre les patients. Cela permet d'éta- 
blir une discussion sur les expériences positives, mais 
aussi une communication ouverte au sein du groupe 
concernant les difficultés, obstacles et échecs ren- 
contrés, en vue d'optimiser les efforts de chacun et 
de créer une motivation supplémentaire. Dans l'idéal, 
la disposition d'un patient à suivre un tel programme 
de groupe doit être évaluée dès le départ à titre indi- 
viduel. 


En dehors des nombreux cours proposés par des so- 
ciétés commerciales, dont l'efficacité n'est que par- 
tiellement vérifiée et qui impliquent souvent l'utilisa- 
tion de produits spécifiques pour la perte de poids, il 
existe aussi en Suisse des programmes proposés par 
des institutions publiques. On peut par exemple ci- 
ter le cours BASEL (Behandlungsprogramm der Adi- 
positas mit den Schwerpunkten Essverhalten- und 
Lebensstiländerung - programme de traitement de 
l'obésité axé sur un changement de mode de vie et 
de comportements alimentaires), un programme de 
thérapie cognitivo-comportementale qui fournit des 
bases et stratégies pour de nouveaux comportements 
et qui explique aux participants comment les mettre 
en œuvre, afin de pouvoir changer durablement leur 
mode de vie et leur poids. L'efficacité de ce cours de 
groupe par rapport à un suivi standard a pu être dé- 
montrée pendant toute la période de traitement et 
lors de l'année de suivi ultérieure [237]. 


Programmes de perte de poids basés sur la technologie 


Depuis le début du XXIe siècle, de nombreux pro- 
grammes de perte de poids basés sur les technologies 
de communication modernes ont fait leur apparition. 
On trouve principalement des programmes basés sur 
Internet mais aussi depuis quelques années sur les 
smartphones [238]. Ils sont moins onéreux que les 
programmes classiques, s'intègrent facilement dans 
le quotidien du patient et peuvent obtenir une meil- 
leure adhésion grâce à leur présentation attrayante. 
En revanche, l'absence d'interaction humaine et le 


manque de validation scientifique fréquent parmi ces 
programmes peuvent être problématiques. 


Cinq éléments principaux caractérisent le niveau de 
qualité de ces programmes. Ils sont brièvement pré- 
sentés ci-après [239]. En vérifiant que chacun de ces 
éléments est présent et en contrôlant la qualité de 
ces éléments, il est possible d'évaluer et de juger re- 
lativement bien les différents programmes proposés. 


Surveillance des résultats 


La saisie des données permettant de contrôler le déroulement du programme (non 
seulement l'évolution du poids, mais aussi le respect des consignes concernant l'ali- 
mentation et l'activité physique, afin d'établir le bilan énergétique individuel) doit être 
présentée sous une forme attrayante. Les programmes sur smartphones, en particulier, 
ont l'avantage de permettre une documentation continue des efforts réalisés au quo- 
tidien [240]. Il a été démontré que les documentations sur support électronique sont 
plus complètes que celles établies par écrit. 


Commentaires et communication 


Il a été prouvé que la possibilité pour les participants d'envoyer des commentaires 
personnels a un effet positif sur l'efficacité du programme (l'effet du traitement sur le 
poids est plus important). Grâce à la messagerie électronique (e-mails), les commen- 
taires envoyés peuvent être courts (et peu coûteux) même si leur fréquence est plus 
élevée [241]. 


Soutien de groupe 


Le soutien social, tel qu'il est apporté dans les programmes d'intervention de groupe, 
est remplacé par des forums de communication électronique. Les échanges mutuels 
entre les participants ont eux aussi montré un effet bénéfique sur le résultat thérapeu- 
tique. La modération de ce type de forums par une personne qualifiée est importante, 
étant donné que la circulation de fausses informations en matière de santé constitue 
un risque sérieux. La vérification régulière et la publication de commentaires corrects 
sur les messages sont donc essentielles. 


Utilisation d'un programme structuré 


Les recommandations de changement de comportement données par un programme 
doivent se fonder sur des principes scientifiquement validés, qui n'ont pas été étudiés 
en s'appuyant sur la technologie, mais qui doivent, dans l'idéal, être intégrés dans la 


version actuelle de la technologie. 


Ajustement individuel du programme: La possibilité d'adapter individuellement les 
principes thérapeutiques de base en fonction des participants (d'après leurs caracté- 
ristiques personnelles, leur quotidien et leur situation de vie) améliore l'efficacité du 
programme de façon vérifiable. Il a également été démontré que les commentaires 
générés par informatique de façon individuelle pour le patient sont aussi efficaces que 
les commentaires rédigés par des personnes. Ces automatismes sont donc tout à fait 
acceptables et constituent un moyen peu onéreux et rapide de personnaliser les pro- 


grammes. 


Programmes combinés 


En associant différents éléments, les programmes de 
perte de poids peuvent encore gagner en efficacité. 
Si l'on effectue une comparaison, les différences entre 
les programmes qui soutiennent les clients plutôt à 
l'aide d'outils électroniques ou «à distance» et les 
programmes proposant un soutien personnel (in- 
dividuel ou en groupe) sont généralement assez ré- 
duites [242]. Ces deux types de programmes sont en 
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revanche nettement plus efficaces que le fait de don- 
ner uniquement des instructions aux patients et de 
les laisser ensuite livrés à eux-mêmes. Ils permettent 
d'atteindre une perte de poids >5% ou >10% chez 
presque deux fois plus de patients. C'est ce qu'a pu 
démontrer une grande étude randomisée menée sur 
une période de deux ans. 


Traitement chirurgical de l'obésité 


(Auteur principal: PD Dr Z. Pataky) Il est important de 
rappeler que la perte du poids ainsi que le maintien 
du poids perdu sur le long terme peut être très dif- 
ficile pour les patients obèses. Les approches médi- 
cales classiques et conservatrices ne sont souvent pas 
suffisantes, surtout chez des patients avec une obési- 
té morbide et/ou de longue durée. Dans beaucoup 
de situations, une perte de poids importante peut 
être « vitale », notamment en lien avec la présence 
et l'évolution de co-morbidités qui accompagnent 
souvent l'obésité (maladies cardiovasculaires, dia- 
bète de type 2, complications ostéoarticulaires inva- 
lidantes, etc.). Différentes méthodes chirurgicales ont 
montré leur efficacité chez des patients obèses non 
seulement en termes de perte du poids mais aussi en 
termes de résolution des co-morbidités, notamment 
la rémission du diabète de type 2. Il n'y a cependant 
pas d'évidences scientifiques pour une guérison de 
ces co-morbidités après la chirurgie bariatrique. 


Il a été mis en évidence que la chirurgie bariatrique 
n'est pas « la solution » définitive pour tous les pa- 
tients obèses. Environ 30% de patients ne perd pas 
suffisamment du poids ou reprenne du poids après 
quelque année postopératoire, dont 5% reprennent 
la totalité du pois perdu à 5 ans. 


Parmi les facteurs d'échec de la perte de poids suf- 
fisante après le by-pass gastrique figurent plusieurs 
paramètres cliniques qui n'ont cependant pas fait 
l'objet d'un consensus généralement accepté (l'IMC 
plus élevé en préopératoire, la présence du diabète, 
un taux élevé d'HbATc, la sédentarité, le bas niveau 
d'éducation, l'appartenance à l'ethnie africaine ou en- 
core les rendez-vous manqués dans le suivi postopé- 
ratoire). Il n'est cependant pas possible aujourd'hui 
de définir clairement des facteurs prédictifs de perte 
de poids après la chirurgie bariatrique. 

La préparation des patients obèses avant une chirur- 
gie bariatrique est probablement un des éléments 
clés qui détermine la qualité de vie et l'évolution pon- 
dérale des patients après l'opération. L'intervention 
chirurgicale consiste à réduire le volume d'estomac 
et à diminuer la surface d'absorption des aliments 
dans le tube digestif. Une personne obèse qui n'a pas 
eu l'occasion de non seulement revoir ses habitudes 
alimentaires (de point de vue quantitatif et qualita- 
tif), qui reste sédentaire et avec des difficultés de ne 
pas faire des liens entre ses émotions et la manière 
dont elle mange (rapport à la nourriture), présente un 


risque non négligeable de reprise de poids après la 
chirurgie. 


Prérequis pour la chirurgie de l'obésité 


Le patient-candidat doit pouvoir bénéficier d'une in- 
formation adéquate sur les différentes opérations à 
disposition avec une explication détaillée des com- 
plications opératoires et postopératoires à court et 
à long terme. Les modifications alimentaires impo- 
sées par les opérations en termes de quantité et de 
qualité doivent être soigneusement détaillées et 
démontrées. Enfin, une séance de rencontre avec 
des patients opérés est souhaitable. Ce temps de 
préparation permet au patient-candidat de bénéfi- 
cier d'un délai de réflexion au terme duquel près de 
10 % d'entre eux sont susceptibles de renoncer d'eux- 
mêmes au projet opératoire. Un trouble sévère du 
comportement alimentaire peut mettre en échec la 
réussite de l'intervention, en termes de tolérance et 
de perte pondérale. Ces patients doivent d'être soi- 
gneusement reconnus et le traitement des troubles 
du comportement alimentaire est un préalable au 
traitement chirurgical et qui doit être poursuivi après 
la chirurgie. 


Indications à la chirurgie bariatrique 


La chirurgie bariatrique, quelque soit le type d'inter- 
vention, ne doit jamais être imposée au patient ou 
d'être considérée comme un traitement de première 
ligne. 


Selon les dernières directives médicales pour le trai- 
tement de l'obésité (Swiss Society for the Study of 
Morbid Obesity and Metabolic Disorders, SMOB) en 
vigueur depuis le 1.1.2014, la chirurgie bariatrique 
doit être réservée aux patients adultes (> 18 ans) 
ayant une obésité sévère (IMC > 35 kg/m2) avec ou 
sans co-morbidités. De plus, le patient doit pouvoir 
documenter une thérapie adéquate de réduction 
pondérale de deux ans au total au minimum et qui 
est restée inefficace. Des périodes non-consécutives 
de traitement conservateur adéquat pourront être 
additionnées, pour autant que chacune ait duré au 
minimum un mois. 


Le traitement conservateur est considéré comme in- 
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efficace si, après une durée totale minimale de deux 
ans, un IMC inférieur à 35 kg/m2 ne peut être atteint 
ou maintenu. Pour les patients avec un IMC de > 50 
kg/m2, une durée d'une année est suffisante. 

Le traitement conservateur adéquat, tel que définit 
par la SMOB, consiste à des: 


1. Conseils nutritionnels par des médecins (y 
compris les généralistes) et/ou un/e diététici- 
en/ne diplômé (e) et/ou 


2. Traitements comportementaux y compris la psy- 
chothérapie et/ou 

3. Régimes hypocaloriques et/ou 

4. Programmes d'exercices physiques et/ou 

5. Traitements médicamenteux. 

6. Un traitement approprié peut également être 


réalisé indépendamment de la couverture de 
l'assurance maladie (par exemple financé directe- 
ment par le malade). 


La prise en charge bien documentée de chaque pati- 
ent-candidat à la chirurgie bariatrique doit obligatoi- 
rement comprendre un suivi par un diététicien, psy- 
chologue et par un spécialiste de l'activité physique. 
Un programme d'éducation thérapeutique devrait 
être mis en place dans un but d'aider le patient-can- 
didat à la chirurgie de l'obésité à acquérir des compé- 
tences visant à : 


+ __ modifier ses habitudes et son comportement ali- 
mentaire dès la période préopératoire dans le but 
de stabiliser son poids avant l'intervention 

+ __ modifier ses habitudes en terme d'activité phy- 
sique en préopératoire 


La mise en œuvre de ce programme d'éducation 
thérapeutique avant l'opération doit viser une meil- 
leure acceptation de la chirurgie et de ses conséquen- 
ces sur le long terme afin d'éviter la reprise du poids 
après l'intervention. 


l'indication opératoire chez les enfants/adolescents 
(< 18 ans) ne peut être posée qu'après discussion 
avec un/une spécialiste de l'obésité chez l'enfant et 
l'adolescent dans un centre pédiatrique de compé- 
tence pour l'obésité, voir aussi les directives SMOB 
, enfants et adolescents de moins de 18 ans ans (en 
collaboration avec SSP/akj), en vigueur dès 2017. 


Pour les patients âgés de 65 ans ou plus, les ris- 


ques opératoires seront évalués et comparés avec 
l'espérance de vie attendue en raison des co-morbi- 


42 


dités. Ils ne seront opérés que dans un centre de ré- 
férence. 


La chirurgie bariatrique doit être réalisée dans des 
centres qui respectent les exigences d'organisation 
et des directives de la SMOB. Si l'intervention est réa- 
lisée dans un centre non reconnu par la SMOB, l'ac- 
cord préalable du médecin conseil est requis. 


Les contre-indications à la chirurgie bariatrique sont 
résumées dans la Tableau 11. 


Contre-indications à la chirurgie bariatrique 


Absence d'une thérapie adéquate de réduction 
pondérale de 2 ans (respectivement d'un an en cas 
de BMI > 50 kg/m2) 

Grossesse en cours 

Maladie coronarienne instable (angor instable, 
infarctus récent < 6 mois) ; décision dans ces cas 
seulement après avis cardiologique et/ou anesthé- 
siologique 

Cirrhose hépatique Child B/C 

Maladie de Crohn ; ces patients ne peuvent être ad- 
mis qu'après accord du gastroentérologue traitant 
Insuffisance rénale sévère (créatinine > 300 umol/l) 
sans dialyse 

Embolie pulmonaire ou thrombose veineuse pro- 
fonde au cours des 6 derniers mois 

Patients atteints de cancers non contrôlés ou en ré- 
mission depuis moins de 2 ans après le traitement 
;ils ne peuvent être admis qu'après accord de l'on- 
cologue-traitant 

Troubles psychiques sérieux, non secondaires 
à l'obésité, nécessitant un traitement et qui ont 
conduit à une décompensation au cours des deux 
dernières années, et après concertation avec son 
psychiatre personnel et rapport écrit de ce dernier 
Abus chronique de substance persistant (en par- 
ticulier alcool, cannabis, opiacés) à moins d'une 
abstinence attestés d'au moins 6 mois et d'un suivi 
spécialisé 

Adhésion thérapeutique insuffisante (rendez-vous 
oubliés de manière répétée, incapacité à coopérer), 
absence de capacité de discernement, incapacité à 
saisir les enjeux du traitement 

Incapacité estimée par le spécialiste à intégrer les 
contraintes et conditions du suivi postopératoire 
(consultations, contrôles biologiques, substitu- 
tions) 


Tableau 11: Contre-indications à la chirurgie bariatrique 


Opérations effectuées en Suisse 


I n'y a pas d'évidences suffisantes en faveur d'un type 
d'intervention chirurgicale. Le choix définitif de la pro- 
cédure incombera au chirurgien, après consultation 
de son patient et de l'équipe multidisciplinaire impli- 
quée dans la préparation de son patient à la chirurgie. 
Les interventions suivantes de la chirurgie bariatrique 
sont pratiquées en Suisse, selon leur fréquence : 


1. Bypass gastrique proximal (Roux-en-Y gastric 
bypass, RYGBP) 

2. Gastrectomie en manchette (sleeve gastrectomy, 
SG) 

3. Diversion bilio-pancréatique (bilio-pancreatic di- 
version, BPD) 

4. Diversion bilio-pancréatique avec “duodenal 
switch” (BPD-DS) 

5. Anneau gastrique ajustable (adjustable gastric 
banding, AGB) 


Les interventions chirurgicales reconnues peuvent se 
classer en 3 catégories : 


a. les techniques purement restrictives (SG, AGB) 


a. les interventions associant à la restriction, en plus, 
une malabsorption de micro-nutriments (RYGBP) 


a. les interventions induisant une malabsorption de 
micro- et surtout de macro-nutriments en plus de 
la restriction gastrique (BPD, BPD-DS) ou associée 
à une restriction gastrique modérée et transitoire 
(by-pass bilio-pancréatique) 


Caractéristiques principales des interventions 


Les opérations de restriction gastrique consistent à 
réduire le volume et la vitesse de la prise de nourriture 
par la confection d'une néopoche gastrique. Trois va- 
riantes de la chirurgie de restriction gastrique sont re- 
tenues: l'anneau gastrique ajustable, la gastroplastie 
par agrafage vertical et le bypass gastrique proxi- 
mal. Ces trois techniques peuvent toutes être réali- 
sées par laparoscopie par une équipe chirurgicale 
expérimentée. 


Dans la technique du anneau gastrique ajustable, 
une petite poche gastrique est confectionnée au 
niveau proximal de l'estomac, à l’aide d'un anneau 
réglable dans le sens de la largeur. L'anneau est relié 
à un réservoir implanté dans le tissu sous-cutané en 
position pré-sternale ou sous-costale. La ponction de 


ce réservoir avec le rajout ou le retrait d'un certain vo- 
lume, permet le réglage de l'anneau. Cette méthode 
présente l'avantage d'être facile et rapide à réaliser, 
tout en étant peu invasive et facilement réversible. 
La perte de poids atteinte est comparable à celle 
obtenue après gastroplastie verticale. Les réin- 
terventions sont fréquentes. 


La gastroplastie verticale selon Mason se distingue 
par la création d’une petite poche gastrique proxi- 
male par suture longitudinale (agrafage), renforcée 
au niveau distal par un anneau en matière synthé- 
tique dont le diamètre n'est habituellement pas ajus- 
table. 


L'intervention la plus pratiquée est le by-pass 
gastrique proximal (environ 90 % des opérations). 
L'opération implique en plus dela création d'une pe- 
tite poche gastrique proximale, un court-circuit de 
l'estomac et de la première anse duodénale avec les 
sécrétions biliaires et pancréatiques. L'anse alimen- 
taire a habituellement 150 cm de longueur (standard 
RYGBP). Cette intervention induit une restriction de 
la prise alimentaire et un syndrome de malabsorp- 
tion pour certaines vitamines et certains minéraux 
(chez 60-80 % des patients, les carences concernent 
principalement la vitamine B12 et la vitamine D ainsi 
que le calcium, le phosphate et le fer). Cette méthode 
entraîne une perte de poids largement supérieure à 
celle obtenue avec les deux autres techniques pen- 
dant les deux premières années post-opératoires. 


Complications chirurgicales 


La mortalité péri-opératoire (<30 jours) est de 0,1% 
pour le cerclage gastrique ajustable et de 0.5 % pour 
le bypass gastrique avec anse en Y. Le risque de 
mortalité ainsi que les complications péri-opéra- 
toires dépendent autant des pathologies asso- 
ciées que du type d'opération choisi. En revanche, la 
morbidité post-opératoire précoce ou tardive semble 
plus liée au type d'opération. Dans le cas de l’an- 
neau gastrique, il faut s'attendre à un taux de 
complication de 2 à 5 % par an (fuite au niveau de 
l'anneau, glissement, rupture de la connexion avec le 
réservoir, migration intra-gastrique). La tolérance et 
le « confort alimentaire » est supérieurs pour le by- 
pass gastrique. Dans tous les cas, by-pass gastrique 
ou anneau gastrique, il est nécessaire de traiter le dé- 
ficit de certains minéraux et vitamines par une sup- 
plémentation. 
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Conditions exigées pour les centres pratiquant 
une chirurgie bariatrique 


Les interventions chirurgicales ne doivent être pra- 
tiquées que dans des centres ayant l'expérience né- 
cessaire avec un nombre suffisant de cas par année. 
Ces centres doivent aussi être dotés d'une équipe 
multidisciplinaire travaillant en étroite collaboration 
avec les chirurgiens, à même d'assurer à long terme la 
prise en charge intégrale du patient. Une telle équipe 
est constituée au minimum d'un chirurgien compé- 
tent en chirurgie bariatrique, d'un spécialiste en mé- 
decine interne/endocrinologie ayant une formation 
spéciale et une expérience particulière dans le do- 
maine de l'obésité, d'un psychiatre, d'un diététicien 
spécialisé et d'un spécialiste en médecine physique 
ou physiothérapeute. 


Avant l'intervention, l'équipe multidisciplinaire éta- 
blie un bilan du patient en vue d'évaluer les chances 
de succès et les risques liés à l'opération. L'équipe 
définit si le patient est déjà éligible pour l'opération 
ou s'il nécessite une prise en charge supplémentaire 
d'une durée minimale de 6 mois par une équipe com- 
posée d'un diététicien, psychologue et spécialiste de 
l'activité physique. 


En complément, l'évaluation préopératoire doit com- 
prendre: une consultation psychiatrique afin d'ex- 
clure les contre-indications psychiques mentionnées 
ci-dessus, un bilan digestif (gastroscopie et échogra- 
phie hépatique et vésiculaire), un bilan pulmonaire 
(polygraphie nocturne et fonction respiratoire) ainsi 
que pour les sujets à risque, un bilan cardiaque. 
Une documentation précise du suivi du patient opé- 
ré et des complications éventuelles est indispensable 
pour établir une stratégie de prévention des compli- 
cations à court et à long terme. 


Suivi postopératoire à long terme 


Le patient doit s'engager par écrit (consentement) à 
des contrôles postopératoires réguliers à vie auprès 
de l'équipe multidisciplinaire d'un centre bariatrique 
accrédité ou d'un service spécialisé dans le suivi 
d'obésité. Les principaux axes de suivi postopératoire 
sont résumés dans le Tableau 12. Les contrôles pos- 
topératoires sont prévus selon le schéma suivant: 1,3, 
6,9, 12, 18, 24 mois après l'intervention, puis annuels 
ou à la demande. 
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Contenu du suivi postopératoire après la chirurgie ba- 
riatrique 


Prévention des carences aussi bien dans la phase 
de perte de poids rapide que dans la phase de sta- 
bilisation (vitamines, protéines, minéraux) 
Adaptations du traitement des co-morbidités en 
fonction de leur évolution en relation avec la perte 
de poids (hypertension, diabète, dyslipidémie, 
dysthyroïdie) 

Prescription de préparations multivitaminées (in- 
cluant minéraux et oligo-éléments) à long terme 
après anneau gastrique ajustable, bypass gastrique 
proximal ou sleeve gastrectomy, à vie après inter- 
ventions malabsorptives. 

En cas d'intervention avec composante de malab- 
sorption, le suivi de certaines médications chro- 
niques, en particulier des antidépressifs, antipsy- 
chotiques, antiépileptiques, nécessite souvent des 
dosages sériques 

Contrôles de laboratoire réguliers (annuels), com- 
prenant notamment : formule sanguine, coagula- 
tion (INR), chimie (électrolytes, tests hépatiques, 
fonction rénale, albumine, HbATc, fer, ferritine, li- 
pidogramme, hormones (TSH, PTH), status vitami- 
nique, dépistage de l'ostéoporose. 


Tableau12: Suivi postopératoire 


Efficacité de la chirurgie bariatrique 


Dans la plupart d'études, la perte de poids atteint 
un maximum à 1.5-2.0 ans après la chirurgie et varie 
entre 20 et 35% du poids de départ. Avec le temps, 
une certaine reprise du poids est constatée dans la 
plupart des études. Cependant, même après 15-20 
ans, le poids après chirurgie reste bien inférieur par 
rapport aux interventions non-chirurgicales. 


Selon l'étude de référence (Swedish Obese Subjects 
trial, SOS), le pourcentage de perte de poids initial 
après le by-pass gastrique était de 32% à 1-2 ans de 
suivi et de 25% à 10 ans et à 20 ans. Une revue sys- 
tématique et méta-analyse à examiné les résultats 
de 621 études incluant un total de 135'246 patients 
qui ont subi une chirurgie bariatrique. Le by-pass 
gastrique induit une réduction de l'excès pondéral de 
59.5% et une diminution de l'IMC de 16.3 kg/m2 cor- 
respondant à une perte du poids absolue de 44.7 kg 
en moyenne 2 ans après la chirurgie. Les résultats de 
suivi après les 2 premières années dans les différents 
groups chirurgicaux étaient très similaires. 
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ANNEXE |: 


Compléments d'informations : L'anamnèse du patient obèse 


(Auteur principal: Dr Dominique Durrer) 


tivationnel 


+ L'anamnèse du patient obèse doit aider à : 

+ Déterminer l'histoire pondérale du patient (du 
poids de naissance au poids actuel) ainsi que les 
facteurs génétiques, les stimuli ou évènements 
qui ont engendrés un gain ou une variation du 
poids significative 

+ Déterminer les variations dynamiques du poids 
au cours de la vie au moyen d'un graphique si 
nécessaire, et les origines de ces variations (phy- 
siologiques, médicamenteuses, psychologiques, 
grossesses..…..), évaluations approximative. 

+ L'évolution de la taille des vêtements peut aussi 
fournir des informations intéressantes. 

+ __ Définir l'environnement familial, professionnel et 
le style de vie (nutrition, activité physique, inacti- 
vité physique...) Le passage d'une profession ac- 
tive à une profession sédentaire, une période de 
chômage, un mariage, un divorce, un deuil peut 
être responsable d'une prise de poids 

+ Evaluer l'impact psychologique de l'image corpo- 
relle pour le patient, son estime de soi, le poids 
souhaité, la vitesse d'amaigrissement désirée et 
surtout la motivation aux changements de style 
de vie. Un objectif de perte de poids démesuré ou 
de vitesse d'amaigrissement rapide constitue des 
éléments de mauvais pronostic. 


L'anamnèse du patient obèse est complexe et doit in- 
clure : 


+ La détermination de la phase dans laquelle se 
trouve le patient : phase de prise ou de perte 
pondérale (phase dynamique) ou phase de sta- 
bilité (phase de maintien). Si le patient est dans 
une phase dynamique de prise de poids, il lui fau- 
dra d'abord stabiliser son poids dans un premier 
temps avant d'initier une perte pondérale. 

+ La chronologie et l'analyse de la prise de poids: 

+ __ Poids de référence 

+ Poids de naissance (risque de diabète si poids > 4 
kg à la naissance, risque d'obésité et de syndrome 
métabolique chez l'enfant et/ou l'adulte si poids 
de naissance < à 3 kg, théorie de Baker) 

+ __ Evolution du poids pendant la première et 2 ème 
année (les obésités génétiques monogéniques, 
cf leptine, melanocortines, se révèlent souvent 
dans la première année de vie, les obésités syn- 
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dromiques cf Prader-Willi se révèlent générale- 
ment dès la 2ème année par une prise de poids 
extrêmement rapide) 

+ __ Poids en fin de croissance 

+ Poids à environ 20 ans 

+ Poids maximal atteint et à quel âge 

+ __ Poids minimal atteint et à quel âge 

+ Chez la femme, poids avant et après les gros- 
sesses, prise de poids pendant l'allaitement, 
poids des enfants à la naissance et son évolution 

+ Prise de poids après l'arrêt du tabac 

+ Prise de poids à la suite de traitements médica- 
menteux (cortisone, bétabloquants, neurolep- 
tiques, CO...) 

+ Prise de poids à la suite d'une immobilisation 
prolongée, accident, arrêt brutal ou progressif de 
l'activité physique quotidienne ou sportive. 

«+ Âge du patient (puberté, ménopause, âge avan- 
cé...) 

+ Détermination et analyse des évènements (dé- 
clencheurs) qui ont engendré un gain de poids 
et l'ampleur de ce gain 


Examen par systèmes : 

+ __ Rechercher la présence d'un acanthosis nigricans 
(taches pigmentaires noirâtres dans les régions 
axillaires et inguinales) qui signe la présence 
d'une résistance à l'insuline, dépendant de la du- 
rée du stockage de graisse et donc de l'obésité. 


Examen cardio-vasculaire 

Prise de la TA en position assise avec un brassard 
adapté (>34 cm), fréquence cardiaque, recherche de 
signe d'insuffisance cardiaque ou d'arythmie, status 
veineux et œdèmes 

Examen pulmonaire : recherche d'asthme 

Examen abdominal : hépatomégalie (NASH : Non 
Alcoholic Steato-Hepatitis), lithiase biliaire, palpation 
du cadre colique et de l'épigastre (gastrite, reflux), 
toucher rectal (augmentation du risque de cancer co- 
lique et rectal) 

Examen orthopédique (polyarthrose) 

Palpation des seins (augmentation du risque de can- 
cer du sein) 

Examen dermatologique : mycoses, intertrigo, aca- 
thosis nigricans, lipomatose douloureuse. 

Ev. causes endocriniennes (rare) 


Palpation de la thyroïde (goitre, hypothyroïdisme) 
Vergetures pourpres, obésité tronculaire, bosse de 
bison (buffalo-neck), érythrose du visage, acné et sé- 
borrhée, hypertrichose lors d'hypercorticisme 
Palpation des testicules chez l'enfant ou le jeune 
homme pour exclure un hypogonadisme 


Examens complémentaires 


Diabète : glycémie à jeun répétées au moins 2 fois, 
analyse du taux d'insuline en parallèle 

Hb A1 glyc 

Dyslipidémie : cholestérol total, HDL, index athéro- 
gène (cholestérol total/HDL), LDL, rapport LDL/HDL, 
triglycérides à jeun 

Goutte : acide urique 

Activité inflammatoire systémique : CRP, hs-CRP 
Stéatose hépatique : gammaGT, ASAT, ALAT, ferritine 
Troubles de sommeil (OSAS) : FFA à jeun élevés 
Troubles du comportement alimentaire : formule san- 
guine, potassium, chlore, ferritine, vitamine B12 acti- 
ve 


Ex lors d'indications spéciales : 

Suspicion d'hypothyroïdie : THS plasmatique 
Suspicion d'hypercorticisme : cortisol plasmatique 8h 
après administration de 1 mg de dexaméthasone à 
minuit où cortisol urinaire de 24 h, cortisol salivaire 
le matin à jeun 

Suspicion de SAS : oxymétrie nocturne, FFA 
Suspicion d'ovaires polykystiques : testostérone tota- 
le, LH, SHBG, échographie vaginale 


L'évaluation des facteurs de risque globaux liés à 
l'obésité selon Edmonton en 5 stades (EOSS = Ed- 
monton Obesity Staging System) [228] 


Le EOSS est un bon prédicteur de l'augmentation du 
risque de mortalité indépendant de l'IMC, du syn- 
drome métabolique et du tour de taille. Il nous per- 
met d'évaluer les risques liés à l'obésité, de détermi- 
ner le pronostic et de guider nos choix de traitements. 


STADE 0 
+ __ Pas de signe de facteurs de risque liés à l'obésité 
et 


+ Pas de symptômes physiques et 
+ Pas de symptômes psychologiques et 


+ Pas de limitations fonctionnelles 

Ex : femme active IMC 32kg/m2, pas de facteurs de 
risque, pas de symptômes physiques ou psycholo- 
giques, pas de limitations fonctionnelles. 

Obésité CLASS I et stade EOSS 0 


Attitude au stade EOSS 0 : 

Identification des facteurs contribuant à la prise de 
poids. 

Conseils pour éviter une prise de poids supplémen- 
taire à travers une modification de style de vie in- 
cluant une alimentation saine et équilibrée (cf. ré- 
gime méditerranéen), une augmentation de l'activité 
physique et une diminution de la sédentarité. 


STADE I 

+ Le patient présente des facteurs de risque subcli- 
niques (HTA borderline, intolérance au glucose, 
enzymes hépatiques élevées...) ou 

+ __ Symptômes physiques légers mais le patient ne 
nécessite pas encore de traitement pour ses co- 
morbidités (dyspnée d'effort modérée, douleurs 
articulaires occasionnelles, fatigue...) ou 

+ Symptômes psychologiques légers (qualité de vie 
non diminuée) 

Ex : Femme 38 ans, IMC 59.2 kg/m2, HTA borderline, 

légères douleurs lombaires, gonalgies intermittentes, 

la patiente ne requiert pas de traitement médical. 

Obésité Class III stade EOSS 1 


Attitude au stade EOSS 1 : 

Investigation d'autres éléments contribuant aux fac- 
teurs de risque (non lié à l'excès de poids). Interven- 
tion plus intense au niveau du style de vie, avec éva- 
luation et prise en charge de la qualité nutritionnelle 
et du comportement alimentaire (manger en pleine 
conscience, sensation de faim et satiété, vitesse d'in- 
gestion alimentaire,.….), ainsi qu’au niveau de l'acti- 
vité physique et de l'inactivité physique. Monitorage 
régulier des facteurs de risque et de l'état de santé. 


STADE 2 

+ Le patient présente une comorbidité requérant 
un traitement médical (HTA, diabète de type 2, 
SAS, arthrose, reflux gastro-œsophagien...) ou 

+ Symptômes psychologiques modérés (dépres- 
sion, troubles du comportement alimentaire, 
crises d'angoisse...) ou 

* __Limitations fonctionnelles modérées dans la vie 
quotidienne 
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Ex : homme de 32 ans, IMC 36 kg/m2, HTA et SAS 
Obésité Class Il stade EOSS 2 

Attitude au stade EOSS 2: 

Initiation de tous les traitements nécessaires incluant 
les traitements comportementaux, pharmacolo- 
giques et éventuellement chirurgicaux. Monitorage 
serré et prise en charge des comorbidités 


STADE 3 

+ Le patient présente une atteinte sévère d'un or- 
gane en relation avec l'obésité (infarctus du myo- 
carde, insuffisance cardiaque, complications dia- 
bétiques,.…) ou 

+ __ Symptômes psychologiques sévères (dépression 
majeure, idées suicidaires, ...) ou 

+ __ Diminution significative de la qualité de vie et du 
bien-être 

EX : Femme de 49 ans, IMC 67 kg/m2, SAS, affection 

cardio-vasculaire, reflux gastro-œsophagien, AVC. 

Mobilité très diminuée secondaire à une polyarthrose 

et une goutte. 

Obésité Class III, EOSS stade 3 
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Attitude au stade EOSS 3 : 

Traitement intensif de l'obésité (comportemental, 
pharmacologique et chirurgical. Traitement agressif 
des comorbidlités) 


STADE 4 

+ __ Atteinte majeures et péjorations majeures des co- 
morbidités ou 

+ Symptômes psychologiques massivement handi- 
capant ou 

+ Limitations fonctionnelles majeures (chaise rou- 
lante...) 

Ex : femme de 45 ans, IMC 54 kg/m2, se déplace en 

chaise roulante à cause de douleurs majeures secon- 

daires à une polyarthrose handicapante, sévère SAS 

et crises d'angoisse 

Obésité class III, EOSS stade 4 


Attitude au stade EOSS 4 : 

Traitement intensif de l'obésité (cf. plus haut). Me- 
sures palliatives incluant le traitement des douleurs, 
ergothérapie et un soutien psychosocial. 


ANNEXE Il: 


Evaluation des facteurs de risque globaux liés àl‘obésité selon Edmonton en 5 stades 
(EOSS = EdmontonObesity Staging System) 


STADE 0 


STADE I 


STADE II 


Pas de signe de facteurs de 
risque lies a l’obésité et pas de 
symptômes physiques et Pas de 
symptômes psychologiques et 
pas de limitations fonctionnelles 


facteurs de risque sub- 
cliniques (HTA borderline, 
intolérance au glucose, 
enzymes hépatiques 
élevées...) ou symptômes 
physiques légers mais le 
patient ne nécessite pas 
encore de traitement pour 
ses comorbidités (dyspnée 
d'effort modérée, douleurs 
articulaires occasionnelles, 
fatigue...) ou symptômes 
psychologiques légers (qualité 
de vie non diminuée) 


Obésité avec comorbidité 
requérant un traitement 
médical (HTA, diabète de 
type 2, SAS, arthrose, reflux 
gastro-oesophagien...) ou 
symptômes psychologiques 
modérés (dépression, 
troubles du comportement 
alimentaire, crises 
d'angoisse...) ou limitations 
fonctionnelles modérées dans 
la vie quotidienne 


STADE Ill 


Obésité avec atteinte 
sévère d’un organe 

en relation avec 
l’obésiteé(infarctus du 
myocarde, 

insuffisance cardiaque, 
complications 
diabétiques...) 

ou symptômes 
psychologiques sévères 
(dépression majeure, 
idées suicidaires, ….) ou 
diminution significative de 
la qualité de vie et du 


STADE IV 


Atteintes majeures et 
péjorations majeures des co- 
morbidites ou symptômes 
psychologiques massivement 


handicapant ou limitations 
fonctionnelles majeures 
(chaise roulante...) 


bien-être 


Identification des facteurs 
contribuant a la prise de 
poids. 

Conseils pour éviter une prise 
de poids supplémentaire 

a travers une modification de 
style de vie incluant 

une alimentation saine et 
équilibrée (cf. régime 
méditerranéen), une 
augmentation de l’activité 
physique et une diminution 
de la sédentarité 


Investigation d’autres éléments 
contribuant aux facteurs 

de risque (non lie a l’excès de 
poids). Intervention 

plus intense au niveau du style 
de vie, avec évaluation 

et prise en charge de la qualité 
nutritionnelle 

et du comportement 
alimentaire (manger en pleine 
conscience, sensation de faim 
et satiété, vitesse d’ingestion 
alimentaire,...), ainsi qu’au 
niveau de l’activité 

physique et de l’inactivité 
physique. Monitorage 

régulier des facteurs de risque 
et de l’état de sante. 


Initiation de tous les 
traitements nécessaires 
incluant 

les traitements 
comportementaux, 
pharmacologiques 

et éventuellement 
chirurgicaux. Monitorage 
serre et prise en charge des 
comorbidités 


Traitement intensif de 
l'obésité 
(comportemental, 
pharmacologique et 


chirurgical. Traitement 
agressif des 
comorbidités) 


Traitement intensif de 
l'obésité (cf. 

Stade 111) Mesures 
palliatives incluant le 
traitement des 
douleurs, 
ergothérapie et un 
soutien psychosocial. 
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ANNEXE III: 


Stratégie du traitement conservateur 
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Feuille de route «Obésité» 


A. Le patient vient 
pour son probème de poids 


Mesurer la taille et le poids, calculer IMC, 
mesurer la Waist Circumference 
facteurs de risque = Outils diagnostics 


évaluer la motivation 
= Outils motivationnels 


Risque élevé 


Traitement médicamenteux 
des comorbidités 


Risque faible 


ANNEXE IV: 
Modèle psychologique du comportement alimentaire 


Retour 2 


_ Refrènement/contrôle 
Vulnérabilité induite 


par les troubles du Potential des 
comportement ressources 
alimentaire 


Organisme 


Réaction 


Ÿ Ÿ 


Stimulations| —+ impulsion alimentaire 


Comportement 
alimentaire 


Vulnérabilité Vulnérabilité 
émotionelle psychophysiologique 


4 


Evolution 
pondérale 


Conséquence 


Sensation 
de bien-être 


a. D Retour 1 
Augmentation de la Renforcement du modèle de 


possibilité de déclenchement comportement alimentaire 
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ANNEXE IV: 


Chirurgie bariatrique 


C'est une méthode invasive, coercitive (et souvent irréversible) de réduction du volume des apports alimen- 
taires, associé (ou non) à une malabsorption des nutriments énergétiques et non-énergétiques (vitamines, 
sels minéraux) (cf. Tableau ci-dessous) 


La perte de poids est trop rapide et massive. 


Le recours à une approche conservative conjointe est nécessaire car sans modification associée du comporte- 
ment (habitudes alimentaires antérieures délétères & inactivité physique), une reprise pondérale progressive 
intervient dans les 2 ans après l'opération et se poursuit. 


Un suivi médical par un team multidiciplinaire est à vie ! 


CT eme [mens [eee 
1 Much surgical experience 3 decades of experience one decade of experience 
(more than half of a century 


2 Stomach & small intestine Band placed around upper Stomach resected 
bypassed & stomach reduced part of the stomach vertically (80% removed) 
to a very small pouch (adjustable externally) 

Food intake volume Restriction of food volume Restriction in food volume 
considerably diminished (variable since tunedl) 
Nutrients absorption reduced 


(16 to 28 units of BMI*) (5 to 12 units of BMI*) (10 to 18 units of BMI*) 
Weight regain (++ to ++++) Weight regain (+++ Weight regain (++ to ++++) 


Poorly reversible procedure Fully reversible procedure Irreversible procedure 
(revision 

discontinued in Switzerland due 

to esophageal damage 


* Bray et al, LANCET, 2016 


3 
5 


Massive weight loss expected Important weight loss Very important weight loss 
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